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Vorwort zur dritten Auflage 



Erst in den 90er Jahrcn erwacht im deutschsprachigen Raum das Interesse an ei- 
nem neuen Lchrgehiet, das man in Anlehnung an den anglo-amerikanischen 
Sprachraum als Klinische Kinderpsychologie bezeichnen kann. Dieses Lehrge- 
biet konnte auch einer Vielzahl anderer neuer Disziplinen, wie der Padiatrischen 
Psychologie, der Entwicklungspsychopathologie, der Neuropsychologie des 
Kindes- und Jugendalters, eine Plattform bieten. Alle diese Disziplinen sind eben- 
falls in den letzten 15 Jahrcn entstanden und kaurn im deutschen Sprachraum 
verbreitet. 

Die dritte, korrigierte Auflage des Lehrbuches, die 2 l A Jahre nach der ersten Auf- 
lage erscheint, verdeutlicht, daB der beschriebene internationale Trend sich auch 
im deutschen Sprachraum durchsetzte. Offensichtlich konnte die Publikation des 
Lehrbuches zu einer intensiveren Diskussion iiber den Stellenwert der Klinischen 
Kinderpsychologie beitragen. Die Zeitschrift ,,Kindheit und Entwicklung” - als 
Fachzeitschrift fur Klinische Kinderpsychologie (seit Juli 1995 im Hogrefe-Ver- 
lag) - schafft ein weiteres wichtiges Forum fiir diese Diskussion. 

Die Entwicklung der Klinischen Kinderpsychologie wurde auch moglich, da un- 
ser Wissen iiber die Klassifikation kinder- und jugendpsychiatrischer Storungen 
in den letzten zehn Jahren fundiert wurde. Hierzu tragen die differenzierten Dia- 
gnosesysteme (ICD-10, DSM-III-R bzw. DSM-IV) bei. Die darnit verbundene 
komplexere Sicht psychischer Storungen und die bessere Erforschung der psy- 
chosozialen Folgen korperlicher (chronischer) Krankheiten begriindete neue Er- 
klarungsansatze und Interventionsverfahren. Diese Entwicklungen fundieren das 
Fach „Klinische Kindeipsychologie”. 

Der Anspruch meines Vorhabens bestand darin, eine Vielzahl von Kollegen aus 
den Bereichen der Klinischen Psychologie, der Kinder- und Jugendpsychiatrie, 
der Kinderheilkunde und der Soziologie als Mitautoren zu gewinnen. Die Be- 
miihungen urn die Klassifikation, Prevention und Behandlung psychischer Sto- 
mngen und ausgewahlter chronischer Kranklreiten im Kindesalter sollte immer 
als interdisziplinare Aufgabe begriffen und umgesetzt werden. Dies druckt die 
Konzeption des Buches und Auswahl der Mitautoren aus. 

Der Lehrbuchcharakter sollte vor allem durch den einheithchen Aufbau der Bei- 
trage unterstrichen werden. Sieht man von den einleitenden Gmndlagenbeitragen 
ab, so gehen die symptombezogenen Beitrage jeweils auf die folgenden vier Be- 
reiche ein: 

• Beschreibung der Storung, 

• Klassifikation, Epidemiologie und Verlauf, 

• Erklarungsansatze und 

• Interventionsverfahren. 




VI 



Vorwort 



Weiterfiihrende Literaturhinweise und ein ausfuhrliches Literaturverzeichnis er- 
leichtem den weiteren Einstieg in die Teilgebiete. 

Bei der Auswahl der Symptome sollten die psychiatrischen Storungsbilder genau- 
so bemcksichtigt werden, wie psychosomatische und rein korperliche Krank- 
heiten (rnit psychosozialen Folgen). Des weiteren wurden Stomngen mit Intelli- 
genzminderung, Teilleistungs-, neuropsychologische und neurophysiologische 
Storungen bemcksichtigt. Unter deni Blickwinkel der modernen verhaltensmedi- 
zinischen Intervention in der Kinderheilkunde wird besonders auf Ansatze zur 
Patientenschulung und Schmerzbehandlung eingegangen. 

Die dritte Auflage des Lehrbuches erscheint zeitgleich mit dem Fallbuch der Kli- 
nischen Kinderpsychologie (ebenfalls im Hogrefe-Verlag), womit eine umfassen- 
de Dokumentation klinischen Handelns im vorliegenden Gebiet moglich wird. 
Fehr- und Fallbuch konnen dazu beitragen, daB die Forderung, Behandlung und 
Betreuung von auffalligen bzw. beeintrachtigten Kindern und Jugendlichen effek- 
tiver, humaner und interdisziplinarer wird. 

Bremen, im Marz 1997 
Franz Petermann 
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Grundlagen psychiatrischer Klassifikation 
und Psychodiagnostik 

Helmut Remschmidt 

1. Epidemiologie psychiatrischer Storungen und 
Erkrankungen im Kindes- und Jugendalter 

1.1 Zum Ki'ankheitsbegriff 

Epidemiologische Studien zeigen, daB psychische Storungen und Erkrankungen 
im Kindes- und Jugendalter bei 7- 15 % aller Kinder und Jugendlichen bis zum 
18. Lebensjahr auftreten. Einleitend muB in einem Kapitel, das sich mit der Klas- 
sifikation von psychischen Erkrankungen und Storungen beschaftigt, die Frage 
gestellt werden, wann eine Storung uberhaupt vorliegt und wann sie behandlungs- 
bediirftig ist. In der Praxis hilft man sich vielfach damit, daB Krankheit oder 
Stomng durch „Behandlungsbediirftigkeit” definiert wird. Dies ist fur schwer- 
wiegende psychische Erkrankungen (z. B. ausgepragte Anorexien, schwere 
Zwangsneurosen, sehizophrcne Erkrankungen) unstreitig. Problematisch wird 
ein derartiger Krankheitsbegriff aber, wenn man ubersteigerte „Varianten des 
Normalverhaltens” mit dem Begriff „Krankheit” belegen will. Hier stellt sich 
dann oft die Frage des flieBenden Ubergangs von Verhaltensweisen, die im allge- 
meinen noch als normal angesehen werden konnen, zu solchen, die bereits als 
pathologisch definiert werden mussen. Mit dieser Frage verkniipft ist ferner das 
Problem, ob eine derartige „Verdunnungsreihe”, die vom extrem Pathologischen 
bis zur Nomialitat reicht, fur alle psychischen Storungen und Erkrankungen im 
Kindes- und Jugendalter giiltig sein kann. Diese Uberlegung betrifft die Frage, 
ob man hier von einem „kategorialen” oder eher von einem „dimensionalen” 
Kranklreitsbegriff in der Kinder- und Jugendpsychiatrie und der klinischen Psy- 
chologic ausgehen soil. Ersterer impliziert eine qualitative Andcrsartigkeit psy- 
chiatrischer Erkrankungen bei Kindem und Jugendlichen gegenuber der Norm, 
letzterer laBt flieBende Ubergange zu. 

Gegenuber dem Erwachsenenalter treten bei der Definition von psychischen Er- 
krankungen oder Storungen im Kindes- und Jugendalter folgende zusatzliche 
Schwierigkeiten (Remschmidt, 1988b) auf: 
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(1) Die Entwicklungsdimension wirkt als pragender Faktor auf alien Altersstufen 
und 1’u hit zu einer starkeren V ariahi I i tat der Krankheitserschc inungen. 

(2) Das Wechselspiel zwischen pathogenen und protektiven Faktoren ist ange- 
sichts der Vielgestaltigkeit und der Geschwindigkeit von Entwicklungs- 
vorgangen im Kindes- und Jugendalter ebenfalls bedeutsamer als im Er- 
wachsenenalter. 

(3) Die Einsichtsfahigkeit in Symptomatik und Auswirkungen psychiatrischer 
Erkrankungen ist bei Kindem und Jugendlichen anders zu betrachten als bei 
Erwachsenen. Vielfach existiert, auch bei schwerwiegenden Symptomen, 
kein Krankheitsgefuhl bzw. keine Krankheitseinsicht, wahrcnd von der Um- 
gebung das Verhalten als eindeutig krankhaft angesehen wird. 

Hafner (1983) hat vorgeschlagen, zwischen einem „allgemeinen Krankheitsbe- 
griff ’ und „speziellen Krankheitsbegriffen'’ in der Psychiatrie zu unterscheiden. 
Diese Differenzierung ist auch fiir psychiatrische Erkrankungen im Kindes- und 
Jugendalter sinnvoll. Wahrend der allgemeine Krankheitsbe griff den Unterschied 
zu Gesundheit, Verhaltensauffalligkeiten und anderen Formen gestorter Gesund- 
heit wie Behinderungen zu definieren versucht, gehen spezielle Krankheitsbe- 
griffe von der Definition „eines bestimmten krankhaften Zustandes und der Ge- 
setzmaBigkeit seines Verlaufes im Unterschied zu anderen Krankheiten” aus. 

In dieser Konzeption hat also der spezielle Krankheitsbegriff, zum Beispiel im 
Hinblick auf eine bestinmite Erkrankung und ihren typischen Verlauf, den allge- 
meinen Krankheitsbegriff auszufiillen. Es besteht kein Zweifel, dab ein Krank- 
heitsbegriff, der auf einer nachgewiesenen Atiologie aufbauen kann, der 
befriedigendste und weitreichendste ist. Bei vielen organischen Erkrankungen 
(von Infektionen bis Tumoren) ist dieser an der Atiologie orientierte Krankheits- 
begriff anwendbar. In der Psychiatrie steht man jedoch vor vielen schwierigen 
Problemen, die sich in der Kinder- und Jugendpsychiatrie noch steigern. Auch fiir 
dieses Fachgebiet hat man versucht, atiologisch orientierte Krankheitsbegriffe ab- 
zuleiten im Sinne der Kahlbaum-Kraepelinschen These, wonach sich aus Sym- 
ptomatik, Topologie und Atiologie „naturliche Krankheitseinheiten” erschlieBen 
lassen. Diese Bedingungen lassen sich jedoch nur fiir eine begrenzte Zahl or- 
ganisch verursachter Erkrankungen definieren, weshalb der Kahlbaum- 
Kracpelinsche Ansatz auf vielfaltige Kritik gestoBen ist und neuere Klassifika- 
tionssysteme (z. B. DSM-III-R und ICD-10) auf die atiologische Komponente fiir 
die Klassifikation von psychiatrischen Erkrankungen bewuBt verzichten. Dieser 
Verzicht steht jedoch nicht fiir ein Programm,. sondern spiegelt lediglich den der- 
zeit noch zu geringen Wissenstand wider, der eine auf Atiologie bemhende Klas- 
sifikation noch nicht ermoglicht. Von daher gibt es derzeit zwei Wege, 
psychiatrische Erkrankungen im Kindes- und Jugendalter durch angemessene 
Kranklieitsbegriffe zu umschreiben (Remschmidt, 1988b): Durch die Definition 

' verschiedener Ebenen, auf denen Krankheitsbegriffe in Form von „Konstruk- 
ten” angesiedelt sind, und 

' verhaltnismaBig grober Bereiche, in denen sich krankhafte Organveranderun- 
gen, krankhaftes Verhalten und krankhaftes Erleben abspielen. 
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Beide Vorgehensweisen erstrecken sich auf spezielle Krankheitskonzcptc. Wah- 
rend auf deni zuerst genannten Weg versucht wird, auf der Ebene von Sympto- 
men und Syndromen Krankheitseinheiten voneinander abzugrenzen - wenn 
moglich, bereits unter Beriicksichtigung der Atiologie bietet der zweite Weg 
ein groberes Raster der Einteilung psychiatrischer Erkrankungen im Kindes- und 
Jugendalter. So unterschied Tramer (1949), dem damaligen Wissensstand Rech- 
nung tragend, zwischen Storungen und Erkrankungen, die er in folgende Gruppen 
einteilte : 

(1) Somatische Storungen und Erkrankungen (bei ihnen dominiert das Somati- 
sche, wahrend das Psychische untergeordnet ist), 

(2) somatopsychische Storungen und Erkrankungen (bei ihnen liegt eine organi- 
sche Stoning vor, und die psychischen Auswirkungen sind sekundar), 

(3) psychosomatische Storungen und Erkrankungen (hier ist die Hauptursache im 
Psychischen, wahrend das Somatische sekundar ist) und 

(4) psychische Storungen und Erkrankungen (bei ihnen dominiert eindeutig das 
Psychische, , .wahrend das Somatische mehr an der Peripherie liegt”). 

Unter Beiiicksichtigung dieser Gesichtspunkte und in Abwandlung einer Defini- 
tion von Hafner (1983) haben wir folgenden Krankheitsbegriff fiir die Kinder- 
und Jugendpsychiatrie vorgeschlagen (Remschmidt, 1988b, S. 146): 

„Als kinder- und jugendpsychiatrische Erkrankung bezeichnen wir einen Zustand unwill- 
kiirlich gestorter Lebensfunktionen, der durch Beginn, Verlauf und ggf. auch Ende eine 
zeitliche Dimension aufweist und ein Kind oder einen Jugendlichen entscheidend daran 
hinder!, an den alterstypischen Lebensvollziigen aktiv teilzunehmen und diese zu be- 
waltigen”. 

Diese Definition enthalt zweifellos eine Reihe von Bestimmungsstucken, die rela- 
tiv allgemein sind und die auf die jeweilige Stoning bzw. Erkrankung hin spezifi- 
ziert werden miissen. Geht man jedoch von konkreten Storungen aus, so wird sie 
relativ klar. So ist zum Beispiel ein Kind, das aufgrund einer Schulphobie mona- 
telang die Schule nicht besucht, eindeutig daran gehindert, „an den alterstypi- 
schen Lebensvollziigen aktiv teilzunehmen”. Auch ein Kind mit einer 
ausgepragten Legasthenie und einer daraus entstandenen Verhaltensstorung weist 
diese Beeintrachtigungen auf, wahrend ein Kind mit geringfiigigen Dunkelang- 
sten zwar nicht allein in den Keller geht, doch im allgemeinen (wenn keine weite- 
ren Storungen vorliegen) seine altersentsprechenden Lebensvollziige und 
Entwicklungsaufgaben bewaltigen kann. 

Auf verschiedene weitere Vorstellungen zum Krankheitsbegriff kann hier nicht 
weiter eingegangen werden (s. hierzu Remschmidt, 1988b); vielmehr soil vor 
einer Ausweitung des Krankheitsbegriffes gewarnt werden, die man im diagnosti- 
schen und therapeutischen Bereich findet. Diagnostisch gesehen, liegen Aus- 
weitungen uberall dort vor, wo jede soziale Storung und jede Lebensschwierig- 
keit mit dem Begriff einer psychiatrischen Erkrankung bzw. einer seelischen 
Storung belegt werden. Dies hat natiirlich auch Auswirkungen auf den therapeuti- 
schen Bereich. So kann eine psychotherapeutische Behandlung nicht fiir alle 
Storungen bei Kindern und Jugendlichen gefordert werden; und es ist eben- 
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sowenig berechtigt, alle Bemiihungen um ein psychisch krankes oder behindertes 
Kind als Psychotherapie zu bezeichnen. Ausweitungen im therapeutischen Be- 
reich kommen auch dort zustande, wo zwischen Psychotherapie und Padagogik 
nicht mehr abgegrenzt wird. Begriffe wie „padagogische Therapie” oder „thera- 
peutische Padagogik” sind verwirrend und nicht angebracht. 



1.2 Methoden der Falldefinition 

Eine groBe Schwierigkeit in der Epidemiologie psychiatrischer Erkrankungen im 
Kindes- und Jugendalter besteht daiin, psychiatrische K rank he it bzw. Auffallig- 
keit zu definieren. Die Mehrzahl der Verhaltensweisen oder Symptome, auf 
denen eine psychiatrische Diagnose basiert, sind auch bei gesunden Kindem - 
allerdings in geringerer Haufigkeit und Intensitat - anzutreffen, so daB eher ein 
quantitativer, flieBender Ubergang als ein qualitativer Sprung vom Nomialen ins 
Pathologische zugrundegelegt werden muB. Diese Schwierigkeit wird noch durch 
drei Faktoren akzentuiert: 

(1) Den Entwicklungsaspekt; so sind viele Verhaltensweisen von Kindern auf 
einer bestimmten Entwicklungsstufe normal (z.B. Einnassen, Daumenlut- 
schen, Trennungsangste), ab einer gewissen Altersstufe treten sie jedoch zu- 
nehmend seltener und schlieBlich uberhaupt nicht mein - auf. Das gleiche 
Verhalten kann also sowohl normal als auch abweichend i.S. einer statisti- 
schen Norm sein, wenn man Alter und Entwicklungsstand des Kindes be- 
riicksichtigt. Dieser Gesichtspunkt sowie auch die Langsschnittperspektive ist 
in den gangigen Klassifikationssystemen bislang nicht hinreichend beriick- 
sichtigt. Deshalb fordern Graham & Skuse (1992) eine starkere Einbeziehung 
der Entwicklungsperspektive in die Klassifikationsbemuhungen psychischer 
Storungen sowohl in der Erwachsenenpsychiatrie als auch in der Kinder- und 
Jugendpsychiatrie. 

(2) Die Situationsbedingtheit des Verhaltens; viele Verhaltensweisen sind von 
auBeren Bedingungen (Situation, Personen) abhangig, sie treten nicht gene- 
rell auf. In der Schule, zu Hause oder beim Spielen mit anderen Kindern kon- 
nen Kinder unterschiedlich „auffallen”, da sie ihr Verhalten nur in einer ganz 
bestimmten Umgebung zeigen (z. B. Konzentrationsstomngen in der Schule, 
EB- oder Schlafstorungen zu Hause, Storungen des Sozialverhaltens mit 
Gleichaltrigen). 

(3) Eine unterschiedliche Krankheitswahrnehmung; Kinder verfugen nicht in 
gleichem MaBe wie Erwachsene iiber eine eigene Krankheits- oder Problem- 
wahrnehmung, selbst einen Leidensdruck konnen zumindest jungere Kinder 
oft nicht artikulieren. Gleiches bezieht sich aber auch haufig auf ill re Eltem. 
Es gibt durchaus Eltern, die es nicht erkennen, daB ihr Kind verhaltensgestort 
ist. 

Eingedenk dieser Gesichtspunkte hat man versucht, in der psychiatrischen Epide- 
miologie me lire re Methoden der Falldefinition zu entwickeln (Remschmidt & 
Walter, 1990). Innerhalb dieses Ansatzes werden Auftreten und Haufigkeit ein- 
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zelner Symptome in einem bestimniten Zeitraum untersucht. Daraus lassen sich 
sowohl Aussagen liber die Verbreitung einzelner Symptome bzw. klinisch rele- 
vanter Verhaltensweisen als auch uber den Grad der Symptombelastung ableiten. 
Kritisch ist jedoch anzumerken, dab der SchluB von Symptomen auf zugrundelie- 
gende psychische Storungen nicht ohne weiteres zulassig ist (Rutter et al., 1970; 
1981). Die uber Symptome ermittelte Pravalenz ist ferner abhangig von der An- 
zahl der erfragten Symptome und ihrer Fomiuliemng. Die Raten, die mit Hilfe 
dieser Methode gefunden werden, sind daher nicht gleichzusetzen mit psychia- 
trischen Morbiditatsraten, die auf psychiatrischen Einzeluntersuchungen und 
Diagnosen basieren. 



1.2.1 Der klinisch-diagnostische Ansatz 

Diese Methode entspricht dem traditionellen Vorgehen in der klinischen Alltags- 
praxis und wird daher von den meisten Autoren als die optimale angesehen. Sie 
beruht darauf, daB ein Fachmann (Kinder- und Jugendpsychiater oder klinischer 
Psychologe) aufgmnd von Infonnationen uber ein Kind zu einem klinischen Ur- 
teil kommt, das nun nicht mein - nur eine Zuordnung nach den Kategorien 
„psychiatrisch auffallig” oder „unauffallig” erlaubt, sondem dariiber hinaus eine 
Diagnose des Krankheitsbildes ermoglicht. Mit der Einfiihrung diagnostischer 
Klassifikationssysteme war - es moglich, eine verbindliche Nomenklatur herzu- 
stellen, die eine Vergleichbarkeit von Ergebnissen verschiedener Autoren und 
Lander zulaBt. 

Der klinisch-diagnostische Ansatz unterliegt hinsichtlich der Giitekriterien Relia- 
bilitat, Validitat und Objektivitat den gleichen Problemen wie andere Methoden. 
Untersuchungen diesbeziiglich haben gezeigt, daB die Reliabilitat eines diagnosti- 
schen Urteils eher niedrig ist, sofem die Experten nicht auf die Anwendung des 
diagnostischen Klassifikationsschemas trainiert werden (Remschmidt et al., 
1983). 

Die unbestreitbaren Vorteile dieser Methode miissen mit dem Nachteil eines un- 
gemein hohen Aufwandes bei der Anwendung an groBen Stichproben erkauft 
werden. Daher ist es verstandlich, daB mit dieser Methode relativ wenig Unter- 
suchungen durchgefiihrt wurden. 



1.2.2 Die Fragebogenmethode 

Ahnlich wie bei der Methode der Symptompravalenz werden iiber einen Frage- 
bogen oder irn Rahmen eines Interviews eine Anzahl von Symptomen oder Ver- 
haltensweisen abgefragt und die Antworten zu einem Gesamt-Score aufsummiert. 
Hierbei konnen die Antworten entweder ungewichtet (es zahlen nur die Ja- 
Antworten) oder gewichtet (entsprechend vorgegebene Haufigkeitskategorien) 
verarbeitet werden. Man erhalt auf diese Weise ein quantitatives MaB, ahnlich 
wie bei einem Intelligenztest, wobei sich das Problem ergibt, wie man zu einem 
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kategorialen Urteil (z. B. gesund vs. krank oder psychiatrisch auffallig) kommt. 
Es ist in jedem Fall notwendig, einen kritischen Wert zu definieren, dessen Uber- 
schreitung das Vorliegen einer Erkrankung anzeigt. Dieses Verfahren hat jedoch 
den Nachteil, daB Personen fehlklassifiziert werden: entweder werden Kinder zu 
Unrecht als psychisch auffallig klassifiziert (falsch positiv) oder zu Unrecht als 
unauffallig (falsch negativ). Die Fehlklassifikationsrate laBt sich jedoch ermitteln, 
indem man eine Stichprobe sowohl mit der Fragebogenmethode als auch indivi- 
duell psychiatrisch untersucht oder unbehandelte Personen mit Patienten ver- 
gleicht. 

Bei einer optimalen Diskrimination wird der Cut-Off-Wert so liegen, daB alle 
Patienten bzw. Personen mit Diagnosen einen hoheren Wert aufweisen und somit 
richtig als Falle identifiziert werden und umgekehrt alle unauffalligen Personen 
richtig unterhalb des kritischen Wertes klassifiziert werden. 

Ein weiterer Nachteil der Fragebogenmethode besteht darin, daB ihre Anwendung 
nicht zu psychiatrischen Diagnosen fiihrt. Man erhalt allenfalls ein generelles 
MaB fur die psychische Gestortheit, das in der Fiteratur treffend als „Clinical 
maladjustment” (Gould et al., 1981) bezeichnet wird. Selbst daran ist aber zu 
kritisieren, daB die Schwere der psychischen Auffalligkeit mit der Anzahl der 
Symptome gleichgesetzt wird und ein Fall erst dann als solcher definiert ist, wenn 
er eine bestimmte Anzahl von Symptomen aufweist. Auf diese Weise werden 
monosymptomatische Krankheitsbilder schlechter erfaBt. Es konnte allerdings 
nachgewiesen werden, daB sehr wohl ein Zusanmienhang zwischen klinischer 
Auffalligkeit und Symptombelastung, wie sie mit Fragebogen erfaBt wird, besteht 
(Achenbach & Edelbrock, 1983; Verhulst et al., 1985a, b). 

Die Fragebogenmethode ist das am haufigsten angewandte Verfahren zur Bestim- 
mung von Pravalenzraten. Am bekanntesten sind die Child-Behavior-Checklist 
(CBCF) von Achenbach & Edelbrock (1981, 1983), der Youth-Self-Report 
(YSR) von den gleichen Autoren (1987) und die Conners-Fragebogen (1970, 
1973). Weitere Instrumente sind in den umfassenden Ubersichten von Poustka 
(1988) und Remschmidt (1988c) angefiihrt. 



1.2.3 Der faktorenanalytische Ansatz 

Auf der Grundlage von Fragebogen werden mittels der Faktorenanalyse Krank- 
heitskategorien definiert. Die Symptome und Verhaltensweisen werden hierbei 
einzelnen Dimensionen oder Faktoren zugeordnet, die somit ubergeordnete Kate- 
gorien reprasentieren. Entsprechend der Anzahl der extrahierten Faktoren erhalt 
jede Person auf jedem Faktor einen Wert. Dieser setzt sich aus den Aussagen zu- 
sammen, die auf dem jeweiligen Faktor hoch laden. Eine Person gilt als Fall, 
wenn sie auf irgendeinem der Faktoren einen Wert aufweist, der statistisch von 
der Norm abweicht. Somit ist es denkbar, daB ein Kind nur auf einer Dimension 
das Kriterium eines Falles erfullt (z.B. hyperkinetisches Syndrom), auf alien 
ubrigen hingegen nicht. Der Gesamtwert des Fragebogens spielt bei dieser Art 
der Falldefinition keine Rolle. 
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Der faktorenanalytische Ansatz gilt als die eleganteste der bisher beschriebenen 
Methoden und erfreut sich zunehmender Beliebtheit. Umfangreiche Untersuchun- 
gen liegen aus neuerer Zeit vor allem aus den USA (Achenbach & Edelbrock, 
1981; Achenbach et ah, 1987) und Holland vor (Verhulst et al., 1985a, b). Aller- 
dings ist neben der bekannten Kritik an der Methode der Faktorenanalyse (Stich- 
probenabhangigkeit, Anzahl und Verrechnung der Aussagen, Wahl des Analyse- 
verfahrens usw.) als Nachteil zu erwahnen, dal.) groBe representative Stichproben 
von behandelten und unbehandelten Kindern erforderlich sind, um zu brauch- 
baren Ergebnissen zu gelangen. Es ist nicht zulassig, die Ergebnisse auslandi- 
scher Faktorenanalysen ohne weiteres zu verwenden, da Untersuchungen an ein- 
heimischen Stichproben theoretisch zu anderen Faktorenstrukturen fiihren kon- 
nen. Ferner sind die Gutekriterien des verwendeten Fragebogens (Reliabilitat, 
Validitat, Objektivitat) nach erfolgter Ubersetzung erneut zu iiberpriifen. 



1.2.4 Kombination verschiedener Methoden 

Die bislang genannten Methoden der Falldefinition sind in verschiedenen Unter- 
suchungen miteinander kombiniert worden. Der Sinn eines solchen Vorgehens 
besteht darin, die Nachteile der einen rnit den Vorteilen der anderen Methode zu 
kompensieren. Dies fuhrt aber zwangslaufig zu dem Problem, die verschiedenen 
Informationen fur die Definition eines Fades zu gewichten. Bewahrt hat sich ein 
zweistufiges Vorgehen in folgenden Schritten: In der ersten Stufe wild in einer 
groBen Reprasentativ stichprobe ein Screening-Verfahren (Lehrer- oder Eltern- 
fragebogen) angewandt, in der zweiten Stufe werden nur noch die als auffallig 
definierten Kinder genauer untersucht, in der Regel mittels eines klinischen Inter- 
views der Eltem und der Kinder. Der Schwedenwert beini Screening-Verfahren 
wird so angesetzt, daB mehr Fade als erwartet selegiert werden - die Selektions- 
rate ist holier als die Pravalenzrate - und keine wirklichen Fade unerkannt blei- 
ben. Es werden also falsch-positive Fade in Kauf genommen, um falsch-negative 
zu vermeiden. Demnach diirften sich in einer Stichprobe der durch das Screening 
als unauffallig definierten Kinder wenige oder gar keine Fade mehr befinden, 
wenn man diese klinisch untersucht. Tatsachlich ist dies aber nicht vodig zu ver- 
hindem. Es wird daher in der zweiten Stufe zusatzlich eine Stichprobe von im 
Screening unauffalligen Kindem untersucht, um die vorlaufig ermittelte Prava- 
lenzrate zu korrigieren. Der Vorteil dieses zweistufigen Veifaln'ens ist unbe- 
streitbar: Nur ein Bruchteil der urspriinglichen Stichprobe braucht klinisch- 
diagnostisch untersucht zu werden, und gleichzeitig werden die Nachteile der 
Fragebogenmethode eliminiert. Voraussetzung ist aderdings, daB das Screening- 
Instrument eine ausreichend hohe Validitat und Reliabilitat besitzt. 



1.3 Pravalenzraten in auslesefreien Stichproben 

Die Pravalenzraten fiir psychische Storungen und Verhaltensauffadigkeiten in 
deutschsprachigen Untersuchungen an nicht-klinischen Populationen schwanken 
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zwischen 13 und 49%, der Mittelwert liegt bei etwa 22%. Diese Angaben bezie- 
hen sich aber nicht auf psychiatrische Erkrankungen im engeren Sinne, sondem 
schlieBen auch Verhaltensauffalligkeiten, Leistungsstomngen und emotionale 
Stomngen ein. Es ist nicht zulassig, die gefundenen Auffalligkeitsraten im Sinne 
psychiatrischer Erkrankungen zu interpretieren. Denn in den meisten Studien 
wurde eine psychiatrische Diagnostik gar nicht durchgefiihrt. Als besonders sorg- 
faltige Studie kann die Erhebung von Castell et al. (1980a, b; 1981) hervorge- 
hoben werden. Diese Autoren untersuchten eine representative unausgelesene 
Stichprobe von 375 Kindern in Oberbayern und ermittelten einen Anteil von 18 % 
mit einem positiven Befund; 5% wurden im engeren Sinne als psychisch krank 
definiert (nach MaBgabe klassischer psychiatrischer Diagnosen), und 13 % wiesen 
Verhaltensauffalligkeiten auf. Die Pravalenzraten bezogen sich jeweils auf den 
Zeitraum eines Vierteljahres. Bezogen auf ein Jahr, betrug die Gesamt- 
Pravalenzrate sogar 20,7 % (Weyerer et al., 1988). Remschmidt & Walter (1990) 
ermittelten in einer reprasentativen Schiilerstichprobe von 1.969 Schiilem und 
Schiilerinnen im Alter von 6-17 Jahren eine Pravalenzrate fur psychische Sto- 
rungen von 12,7%. Diese Rate basiert auf den Informationen der Eltern, die mit 
Hilfe der Child-Behavior-Checklist befragt worden waren. Die Falldefinition 
wurde aufgmnd eines Experten-Ratings behandlungsbediirftiger Symptome fest- 
gelegt. Wurden zusatzlich die Selbsturteile der Schuler herangezogen mit Hilfe 
des Youth-Self-Report, so erhohte sich der Anteil fur die Altersgruppe der 
10- 17jahrigen von 10,7 auf 20,6%. Alle Angaben beziehen sich auf den Zeit- 
raum eines halben Jaimes. Nur 3,3% aller Schuler (64 von 1.969) befanden sich 
wegen einer psychiatrischen Symptomatik oder eines Entwicklungsriickstandes in 
Behandlung. 

Gould et al. (1980, 1981) analysierten 25 amerikanische und 10 britische Studien, 
die zwischen 1928 und 1975 durchgefiihrt wurden und schliisselten die Ergebnis- 
se entsprechend der angewandten Methodik auf. Fiir die amerikanischen Unter- 
suchungen ermittelten die Autoren einen Median von 11,8 % (Gould et al., 1981), 
fiir die britischen einen Median von 13,2%, woraus sie den SchluB zogen, daB 
in den USA die Rate der „clinical maladjusted” Kinder nicht unterhalb dieser 
Grenze liegt. Die von Rutter et al. (1970) erhobenen Befunde in der Isle-of- 
Wight-Studie bei 10- und lljahrigen Kindern lagen bei 6,8 %. Diese Pravalenz- 
rate wird neuerdings als sehr konservative Schatzung der waliren Verhaltnisse 
angesehen. 

Zu den hier referierten Untersuchungen lassen sich verschiedene kritische An- 
merkungen machen, die die bekannten Schwierigkeiten in der psychiatrischen 
Epidemiologie widerspiegeln. Sie beziehen sich auf die Stichprobenrekrutierung, 
Falldefinition, Auswertungsprobleme, Bezug zu soziobiographischen Variablen 
usw. Aber auch eingedenk derartiger Probleme kann davon ausgegangen wer- 
den, daB die Auffalligkeitsrate fiir psychische Storungen und Erkrankungen 
bei Kindern und Jugendlichen bis zum 18. Lebensjahr zwischen 7 und 15 % 
liegt. 
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1.4 Haufigkeitsraten in klinischen Stichproben 

Untersuchungen zur adniinistrativen Pravalenz, die sich auf die Haufigkeit psy- 
chischer Stomngen und Auffalligkeiten in Einrichtungen beziehen, haben den 
Nachteil, dab nur ein Teil der psychisch Kranken fachspezifische Beratungs- und 
Behandlungsangebote in Anspruch nimmt und dab diese Stichprobe aufgrund 
selektiv wirksamer Faktoren zudem nicht reprasentativ ist. Es ist ferner zu be- 
mcksichtigen, dab die ..Nutzerstruktur” vom jeweiligen Einriehtungstyp ab- 
hangt. So weisen zum Beispiel Klienten von Erziehungsberatungsstellen oder 
Friihberatungen zwangslaufig eine andere Zusammensetzung auf als Patienten 
von kinder- und jugendpsychiatrischen Kliniken oder therapeutischen Ambulan- 
zen. Zusatzlich sind noch die jeweiligen Versorgungsstrukturen als Einflub- 
faktoren in Rechnung zu stellen. Vergleiche zwischen verschiedenen Einrich- 
tungstypen werden zudem noch dadurch erschwert, dab die erhobenen Merkmale 
nicht nach gleichen Kriterien definiert werden. Dies trifft insbesondere auf 
Diagnosen zu. Neuerdings werden jedoch am haufigsten das ICD-Klassifikations- 



Alter und Geschlecht 
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Abbildung 1: 

Alter und Geschlecht einer nahezu vollstandigen Inanspruchnahmepopulation von Kindern 
und Jugendlichen (n = 3.280), die im Zeitraum eines Jahres (Juli 1983 - Juli 1984) in 
den in einer Modellregion (Marburg-Biedenkopf und umliegende Landkreise) vorhande- 
nen Versorgungseinrichtungen vorgestellt wurden. 
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schema benutzt (ICD-9 bzw. ICD-10) und das amerikanische Klassifikations- 
system DSM-III-R. Diese Systeme haben zu einer Vereinheitlichung der 
Diagnostik und damit zu einer besseren Vergleichbarkeit von Inanspruchnahme- 
populationen unterschiedlicher Einriehtungen beigetragen. 

Im Rahmen des Modellprogramms Psychiatrie der Bundesregierung konnten in 
der damaligen Modellregion Marburg umfangreiche Erhebungen zur Inanspruch- 
nahme von Einriehtungen durch Kinder und Jugendliche bzw. deren Eltem 
durchgefiihrt werden. Fiir den Zeitraum eines Jahres konnten dabei die Storungen 
aller Kinder und Jugendlichen, welche eine Vielzahl von Einriehtungen (Friihbe- 
ratungsstellen, Erziehungsberatungsstellen, psychologische Praxen, kinder- und 
jugendpsychiatrische Ambulanzen und Kliniken etc.) aufsuchten, nahezu liicken- 
los dokumentiert werden. Abbildung 1 gibt die Alters- und Geschlechtervertei- 
lung einer vollstandigen kinder- und jugendpsychiatrischen Inanspruchnahme- 
population in der Modellregion Marburg und den umliegenden Landkreisen 
wieder. 

Die Abbildung zeigt ein deutliches Uberwiegen der Jungen vor der Pubertat und 
der Madchen nach der Pubertat, ein Ergebnis, das in verschiedenen epidemiolo- 
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Abbildung 2: 

Klinisch-psychiatrisches Syndrom (1. Achse des MAS) und Geschlecht in einer nahezu 
vollstandigen Inanspruchnahmepopulation psychisch kranker und behinderter Kinder und 
Jugendlicher (n = 3.280). 
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gischen Untersuchungen zutagegefordert wurde. Die Abbildung zeigt ferner, dab 
auch iiber 1 Sjahrigc die genannten Einrichtungen noch aufsuchen. 

Abbildung 2 gibt eine Ubersicht iiber die psychiatrischen Diagnosen (1. Achse 
des Multiaxialen Klassifikationsschemas) fur die gleiche vollstandige Inanspruch- 
nahmepopulation der Modellregion Marburg und umliegende Kreise, wiederum 
aufgeschliisselt nach deni Geschlecht. Die hohe Zahl der Kinder und Jugend- 
lichen in der Rubrik „Keine Diagnose” erklart sich daraus, dab unter ihnen 
zahlreiche Kinder mit Entwicklungsstorungen sind, die auf der zweiten Achse des 
Multiaxialen Klassifikationsschemas („Umschriebene Entwicklungsruckstande”) 
klassifiziert werden, und auch aus der Tatsache, dab Patienten mit neurolo- 
gischen Erkrankungen nicht auf der ersten Achse auftauchen. Aus der Abbildung 
wird deutlich, dab emotionale Storungen, Storungen des Sozialverhaltens und 
spezielle Syndrome (monosymptomatische Storungen) am haufigsten vorkom- 
men. Stbmngen nach Hirnschadigungen spielen eine relativ untergeordnete 
Rolle. 

Abbildung 3 zeigt die Haufigkeit von Entwicklungsstorungen (umschriebene Ent- 
wicklungsruckstande, 2. Achse des Multiaxialen Klassifikationsschemas) fiir 
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Abbildung 3: 

Umschriebene Entwicklungsruckstande (2. Achse des MAS) und Geschlecht in einer 
nahezu vollstandigen Inanspruchnahmepopulation psychisch kranker und behinderter 
Kinder und Jugendlicher (n = 3.280). 
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Jungen und Madchen der gleichen Stichprobe. Sie verdeudicht die groBe Be- 
deutung der Entwicklungsdimension in einer kinder- und jugendpsychiatrischen 
Inanspruchnahmepopulation. Sie zeigt aber auch, da6 ein Teil dieser Entwick- 
lungsstorungen, zum Beispiel die Legasthenie, bei Jungen rund viermal so haufig 
ist wie bei Madchen. 



E4.1 Merkmale ambulanter Patienten 

Uber 95 % aller hilfesuchenden Patienten bzw. Eltern suchen ambulante Einrich- 
tungen auf. Stationar untersucht und behandelt werden weniger als 5 %. Nahezu 
alle Untersuchungen an Inanspruchnahmepopulationen stellen bis zur Pubertat ein 
Uberwiegen der Jungen in ihrem Klientel fest. Die Prozentangaben fiir mannliche 
Patienten schwanken zwischen 58 und 69%. Mit zunehmendem Alter verschiebt 
sich das Geschlechterverhaltnis zu Lasten der Madchen. Dies gilt vor allem fur 
Jugendliche nach der Pubertat. 

Kinder unter sechs Jahren, aber auch Jugendliche ab 15, sind in den meisten Inan- 
spruchnahmestudien unterreprasentiert. Nach der Einschulung steigt die Vorstel- 
lungsrate deutlich an, die Altersgruppe der 6-14jalnigen ist mit etwa zwei 
Drittel am starksten vertreten. Sowohl in Poliklinikspopulationen als auch in der 
Klientel von Erziehungsberatungsstellen ist seit den letzten 15 Jahren ein ver- 
starkter Trend zu hoheren Altersgruppen erkennbar, der mit dem Geburtenriick- 
gang sowie mit der vemiehrten Einrichtung von Fruhberatungsstellen im 
Zusammenhang stehen diirfte. 

Was die soziale Schicht betrifft, so waren in der umfangreichen Erhebung des 
Modellprogramms Kinder aus der oberen Mittelschicht und Oberschicht uber- 
reprasentiert, Kinder der unteren und mittleren Mittelschicht jedoch unterrepra- 
sentiert (Remschmidt & Walter, 1989). Fur Kinder aus den unteren sozialen 
Schichten licB sich keine Unterreprasentanz nachweisen. Schlusselt man das 
Klientel der Einrichtungen nach der sozialen Schicht auf, so ergeben sich jedoch 
zwischen den einzelnen Einrichtungen teilweise erhebliche Unterschiede. Die so- 
ziale Schicht wurde dabei nach dem Schichtmodell von Kleining & Moore (1968) 
festgestellt. 

Was die psychiatrischen Diagnosen betrifft, so uberwiegen in ambulanten Ein- 
richtungen neurotische Storungen (35 %), gefolgt von speziellen Syndromen 
(25 %), Storungen des Sozialverhaltens (13 %), Anpassungs- und Belastungsreak- 
tionen (7 %). Die ubrigen 20 % der Diagnosen verteilen sich auf hyperkinetische 
Syndrome, psychische Storungen nach Himschadigungen, Psychosen und eine 
Reihe seltenerer Erkrankungen (Remschmidt & Walter, 1990). 



1.4.2 Merkmale stationarer Patienten 

Auch im stationaren Bereich sind Jungen uberreprasentiert. Die Geschlechterdif- 
ferenz ist jedoch nicht so ausgepragt wie bei ambulanten Patienten, was im 
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wesentlichen auf die zunehmende Vorstellungsrate der Madchen ab der Pubertat 
zuriickzu fiihren ist. In den meisten stationaren Einrichtungen hat in den letzten 
Jahren die Zahl der Jugendlichen zugenommen. Parallel zu dieser Entwicklung 
hat die Zahl der Vorschulkinder abgenommen. Diese Altersverschiebung hat 
mehrere Ursachen: Geburtenriickgang, Ausbau ambulanter Versorgung, vor 
allem Friihberatungsstellen und neuropadiatrische Abteilungen, moglicherweise 
auch eine Zunahme psychiatrischer Erkrankungen bei Jugendlichen. 

Was den soziookonomischen Status betrifft, so zeigen neuerdings stationare Ein- 
richtungen keine Abweichungen me hr zur Normalbevolkemng, wahrend friiher 
Kinder aus den unteren sozialen Schichten dominierten (Remschmidt et al., 1974; 
Schmidt et al., 1978). Was das Diagnosenspektrum betrifft, so ist die Zahl der 
Patienten mit einem psychiatrischen Behind (1. Achse des Multiaxialen Schemas) 
haufiger als in ambulanten Stichproben und liegt deutlich iiber 90% (Remschmidt 
& Walter, 1989). Stationare Patienten sind ferner auBer ini Hinblick auf das 
klinisch-psychiatrische Syndrom (1. Achse des MAS) auch noch hinsichtlich 
ihrer Intelligenz (3. Achse des MAS) und hinsichtlich abnomier psychosozialer 
Umstande (5. Achse des MAS) auffalliger als Patienten in ambulanten Einrich- 
tungen. 

Im Hinblick auf das Diagnosenspektrum stellen Storungen des Sozialverhaltens 
mit 26% die groBte Diagnosengruppe dar (Remschmidt & Walter, 1989), gefolgt 
von emotionalen Storungen und Neurosen (21%) und speziellen Symptomen und 
Syndromen (16%). Aber auch Psychosen kommen im stationaren Bereich deut- 
lich haufiger vor als im ambulanten. 



1.5 Ubergeordnete biopsy chosoziale Zusammenhange 

1.5.1 Alter, Geschlecht und psychische Storung 

Ail und Haufigkeit psychischer Storungen sind sowohl vom Alter als auch vom 
Geschlecht abhangig. Bei jiingeren Kindern iiberwiegen naturgemaB entwick- 
lungsabhangige Storungen (z. B. Storungen der Ausscheidungsfunktionen, Sto- 
mngen der motorischen Entwicklung und der Sprachentwicklung), umschriebene 
Entwicklungsstorungen schulischer Fertigkeiten (Lese-Rechtschrcibstdrung, 
Rechenstorung), autistische Storungen, hyperkinetisches Verhalten, Tics und 
manche Storungen des Sozialverhaltens. Im Jugendalter nahern sich die Krank- 
heitsbilder in ihrer Symptomatik vermehrt dem Erwachsenenalter an. Dement- 
sprechend werden verschiedene Fomien der Angststorungen haufiger (z. B. 
Panikattacken, Agoraphobie), ferner Zwangssyndrome, dissoziale Verhaltens- 
weisen (die allerdings eine hohe Persistenz zeigen und oft im Kindesalter begin- 
nen) und Psychosen aus dem schizophrenen und dem affektiven Formenkreis. 

Betrachtet man den Zeitraum vom friihen Kindesalter bis zur Adoleszenz und ins friihe 
Erwachsenenalter, so lassen sich im Hinblick auf psychische Storungen drei Verlaufs- 
typen herausstellen (Rutter et al., 1970; Remschmidt, 1975a, b): 
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(1) Ein kontinuierlicher bzw. zweigipfliger Verlauf (Typ A), der sich auf psychische 
Storungen bezieht, die bereits in der friihen Kindheit auftraten und sich entweder kon- 
tinuierlich in der Adoleszenz fortsetzen oder aber nach einer mehr oder weniger aus- 
gedehnten stumnien Phase in der Adoleszenz wieder aktualisiert werden (z. B. Schul- 
phobie, dissoziale Storungen). Storungen mit diesem Verlauf werden als persistieren- 
de Storungen bezeichnet. 

(2) Ein zweiter Verlaufstyp (Typ B) ist gekennzeichnet durch einen deutlichen Haufig- 
keitsabfali der Storungsmuster, die in der Kindheit als behandlungsbediirftig ange- 
sehen wurden, sich aber in der Adoleszenz zuriickbilden. Hierzu gehoren viele in der 
Kindheit gelaufige Verhaltensauffalligkeiten (Enuresis, Enkopresis, Hyperaktivitat, 
manche aggressiven Verhaltensweisen) sowie einige neurotische Reaktionen, insbe- 
sondere manche Angstzustande und Tierphobien. Bei diesem Storungsmuster handelt 
es sich also um nicht-persistierende Storungen. 

(3) Der dritte Verlaufstyp (Typ C) ist durch einen deutlichen Haufigkeitsanstieg in der 
Adoleszenz gekennzeichnet nach weitgehender psychischer Unauffalligkeit im Kin- 
desalter. Hierzu zu rechnen sind Storungen, deren Erstmanifestation in der Adoles- 
zenz liegt, entweder weil in dieser Phase erstmalig die typischen Ausdrucksmittel zur 
Verfiigung stehen oder weil zu diesem Zeitpunkt, begiinstigt durch exogene Einfliisse, 
genetische Dispositionen sich manifestieren. Dies ist der Fall bei depressiven Syndro- 
men verschiedener Genese, bei Zwangssyndromen, bei der Anorexia nervosa sowie 
bei schizophrenen und manisch-depressiven Psychosen. Die unter dem Verlauf des 
Typ C zusammengefaBten Storungen bezeichnen wir auch als neuauftretende Er- 
krankungen. 

Im Hinblick auf die Geschlechterrelation ist ein deutliches Uberwiegen des mann- 
lichen Geschlechtes bei folgenden Storungen mehrfach beschrieben worden (vgl. 
Steinhausen, 1992): Bei verschiedenen Formen der geistigen Behinderung (Ge- 
schlechterverhaltnis zugunsten der Jungen etwa 1,6:1), bei autistischen Storun- 
gen (Relation: 2,5:1 bis 5,7:1), beim hyperkinetischen Syndrom (3: 1 bis 9: 1), 
bei dissozialem Verhalten (6: 1 bis 9: 1). 

Fiir diese Geschlechterunterschiede werden vorwiegend biologische Faktoren 
verantwortlich gemacht, die einerseits im genetischen Status der Jungen und zum 
anderen in hormonellen Einfliissen (Testosteron) gesehen werden. Es ist aller- 
dings fraglich, ob eine derartige konstitutionelle Vulnerability der Jungen tat- 
sachlich existiert. 

Umgekehrt konnte festgestellt werden, dab zumindest nach der Pubertat emotio- 
nale Storungen (unter ihnen Angstzustande, Suizidversuche und Depressionen) 
bei Madchen deutlich haufiger werden als bei Jungen. Fiir Suizidversuche in der 
Adoleszenz wurden z. B. Geschlechterrelationen zugunsten der Madchen von 3 : 1 
bis 9: 1 beschrieben. Ein noch starkeres Uberwiegen findet sich bei den E6- 
storungen (Anorexia nervosa, Bulimia nervosa). Diese Erkrankungen betreffen 
in 90-95% aller Falle Madchen. Im Hinblick auf die Adipositas trifft dies 
jedoch nicht zu. Sie ist bei Jungen und Madchen etwa gleich hau fig (Dietz, 
1986). 
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1.5.2 Hirnschadigung und psychische Stoning 

Hirnfunktionsstorungen sind bedeutsame Risikofaktoren fur die Manifestation 
zahlreicher psychischer Auffalligkeiten und Erkrankungen im Kindes- und Ju- 
gendalter. Wenn man von lokalisierten Hirnschadigungen absieht, so ist der Zu- 
sammenhang jedoch weniger direkt als indirekt. Die Zusammenhange zwischen 
Hirnfunktionsstorungen und psychiatrischen Erkrankungen lassen sich fiir das 
Kindes- und Jugendalter wie folgt zusammenfassen (Remschmidt, 1984, 1992a): 

(1) Kinder und Jugendliche mit Hirnschadigungen bzw. Hirnfunktionsstorungen 
sind gehauft psychiatrisch auffallig. Dabei ist die Quote der psychiatrischen 
Auffalligkeiten um so holier, je schwerwiegender die zerebrale Schadigung 
ist. So kommen psychopathologische Auffalligkeiten in einer unausgelesenen 
Stichprobe von Kindern nur in 7% der Falle vor, bei Kindern mit korper- 
lichen Erkrankungen ohne Beteiligung des Gehims in 12 %, bei Kindern mit 
gesicherten lokalisierten Hirnverletzungen in 62 % und bei Kindern mit loka- 
lisierten Hirnverletzungen und einer Spatepilepsie sogar in 83% der Falle 
(Rutter, 1977b). 

(2) Umgekehrt finden sich bei Kindern und Jugendlichen mit psychiatrischen Er- 
krankungen haufiger als in unselektierten Stichproben Hirnfunktionsstomn- 
gen. Allerdings variiert deren Quote selir stark mit der Art der Erkrankung. 
So findet man zum Beispiel bei autistischen Storungen Raten zwischen 50 und 
60%, wahrend die Prozentsatze bei der kindlichen Schizophrenic und bei 
neurotischen Storungen wesentlich geringer sind. 

(3) Umschriebene Hirnschadigungen konnen zu recht eindeutigen psychischen 
Funktionsausfallen fulircn, die wir als neuropsychologische Storungen be- 
zeichnen (z. B. Aphasien oder Apraxien). Bei diffusen Himfunktionsstbrun- 
gen gibt es eine solche Zuordnung nicht. Vielmehr scheinen diese (z.B. 
Sauerstoffmangel wahrend der Geburt) ein Kind vulnerabler fiir schadigende 
Umwelteinfliisse zu machen. 

(4) Wenn man von den neuropsychologischen Storungen absieht, so spricht unser 
derzeitiges Wissen dafiir, dad der Zusammenhang zwischen diffuser Hirn- 
schadigung und psychiatrischer Auffalligkeit eher indirekt ist. Indirekt lie i lit 
in diesem Zusammenhang, dad die Hirnschadigung oder Himfunktionssto- 
rung ein Individuum vulnerabler macht fiir belastende Umwelteinfliisse jed- 
weder Art. 

(5) Der Zusammenhang zwischen Hirnfunktionsstbmng und intellektueller Be- 
eintrachtigung ist vielfach nachgewiesen. 

(6) Vorschadigungen des Gehirns sind nicht selten wesentliche Voraussetzungen 
fiir die gravierenderen Auswirkungen einer zweiten Schadigung. So kann 
man bei Kindern und Jugendlichen, die ein Schadel-Hirn-Trauma erleiden, 
damit rechnen, dad bis zum einem Drittel bereits vor dem Trauma eine zere- 
brale Schadigung aufweisen, die vielfach wiederum eine Schrittmacherfunk- 
tion im Hinblick auf das zweite Schadel-Hirn-Trauma hat (Remschmidt & 
Stutte, 1980). Mit den neuen bildgebenden Verfahren (Computertomogra- 
phie, Magnetresonanztomographie, Positronenemissionstomographie) er- 
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geben sich weitreichende Moglichkeiten, den Zusammenhang zwischen Hirn- 
schadigung und psychischer Storung auch im Kindes- und Jugendalter ge- 
nauer abzuklaren (vgl. Neuhauser in diesem Buch). 



1.5.3 Familie und psychische Storung 

Der Zusammenhang zwischen psychischen Storungen im Kindes- und Jugendalter 
und Familieneinfliissen kann in zweifacher Weise betrachtet werden: einerseits 
unter dem Aspekt genetischer Faktoren, zum anderen unter dem Gesichtspunkt 
der direkten psychosozialen Auswirkungen, die iiber Lerneinfliisse manifest wer- 
den. Beide EinfluBgroBen miissen natiirlich auch in gegenseitiger Wechselwir- 
kung gesehen werden. Ausgangspunkt fiir beide Wege der Erkenntnis ist die 
Tatsache, da6 eine Reihe kinder- und jugendpsychiatrischer Erkrankungen 
familiar gehauft vorkommen. Dies trifft auf eine Vielzahl von Stomngen zu: 
auf autistische Stbmngen, die Schizophrenic im Kindes- und Jugendalter, 
Angstsyndrome, Ticerkrankungen und Gilles de la Tourette-Syndrom, auf 
depressive Syndrome und auch auf dissoziales Verhalten und Delinquenz. Mit 
dieser familiaren Haufung ist natiirlich noch nichts dariiber ausgesagt, ob der 
Vermittlungszusammenhang ein iiberwiegend genetischer oder iiberwiegend psy- 
chosozialer ist. Dies ist auch bei den verschiedenen Storungen unterschiedlich. 
Fiir die klinische Praxis stellt sich immer wieder die Frage, ob eine psychische 
Storung eines Kindes durch familiare Einfliisse verursacht, ausgelost oder auf- 
rechterhalten wird. Nach Maggabe aller verfiigbaren Untersuchungsmethoden 
versucht man im Hinblick auf diese Frage eine Hypothese zu bilden, nach der 
man dann in der Behandlung vorgeht. 

Im Hinblick auf die Auswirkungen fami barer Faktoren auf Art und Haufigkeit 
psychischer Erkrankungen bei Kindern kann folgendes herausgestellt werden: 

(1) Die Haufigkeit psychischer Auffalligkeiten von Kindem wachst proportional 
zum Desorganisationsgrad der Familie. Dies zeigen mehrere Untersuchun- 
gen, die mit einem einfachen MaB, dem Family Adversity Index (Rutter & 
Quinton, 1977), durchgefiihrt wurden. Dieses MaB besteht lediglich aus der 
Summierung folgender Familienmerkmale: Vater ist ungelernter oder an- 
gelernter Arbeiter, beengte Wohnverhaltnisse, Depression oder andere psy- 
chische Storungen der Mutter, standiger Streit zwischen den Eheleuten, 
Kriminalitat des Vaters. Ab zwei Merkmalen wird die Familie als benach- 
teiligt angesehen. Mit zunehmender Haufigkeit der genannten Merkmale in 
der Familie wachst die Haufigkeit psychischer Stomngen und Erkrankungen 
bei den Kindern, die in diesen Familien aufwachsen. Dabei trennt der Schwe- 
regrad der psychiatrischen Erkrankung der Mutter am besten zwischen be- 
handelten und unbehandelten Kindem (Esser et al., 1986). Auch fiir das 
Auftreten kriminellen Verhaltens, von Alkoholismus und einer Reihe anderer 
Storungen ist dieser familiare Zusammenhang nachgewiesen, wobei anzuneh- 
men ist, daB genetische und psychosoziale Faktoren sich entweder addieren 
oder in gegenseitiger Wechselwirkung stehen. 
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(2) Die Belastung mit psychosozial wirksamen Familieneinfliissen ist bei den ein- 
zelnen psychiatrischen Storungen und Erkrankungen der Kinder unterschied- 
lich ausgepragt. So zeigen Kinder, die auf der ersten Achse des Multiaxialen 
Klassifikationsschemas keine Diagnose haben, lediglich in 25% der Falle 
eine Diagnose auf der fiinften Achse (Familienachse), wahrend dies fur emo- 
tionale Storungen in liber 70 % und fiir Storungen des Sozialverhaltens in liber 
80% der Falle zutrifft (Remschmidt, 1992c). Bei Storungen nach einer orga- 
nischen Hirnschadigung betragt die Rate rund 45 %. 
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Abbildung 4: 

Soziale Schichtzugehorigkeit und psychiatrische Diagnose am Beispiel zweier Storungen: 
Storung des Sozialverhaltens sowie Neurosen und emotionale Storungen in einer nahezu 
vollstandigen Inanspruchnahmepopulation psychisch Danker und behinderter Kinder und 
Jugendlicher (n= 3.280). Die Schichtbestimmung erfolgte nach dem Schichtmodell von 
Kleining und Moore (1966): U-U-S: untere Unterschicht; O-U-S: obere Unterschicht; 
U-M-S: untere Mittelschicht; O-O-M-S: Oberschicht und obere Mittelschicht. 



(3) Auch zwischen der sozialen Schichtzugehorigkeit und der psychiatrischen Er- 
krankung von Kindern besteht ein Zusammenhang. Die soziale Schicht wird 
ja in der Regel durch Familienmerkmale definiert (z. B. den Beruf des Flaupt- 
ernahrers der Familie). Dieser Zusammenhang ist aber ebenfalls differentiell 
zu sehen. Er ist nicht bei alien Storungen gleichermaBen ausgepragt, sondem 
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variiert zwischen den Storungsmustern. Dies ist in Abbildung 4 dargestellt. 
Sie zeigt den Zusammenhang zwischen sozialer Schicht und Stoning des 
Sozialverhaltens einerseits und Neurosen und emotionalen Storungen ande- 
rerseits in einer vollstandigen Inanspruchnahmepopulation, die alle Patienten 
im Zeitraum eines J all res in einer umschriebenen Modellregion umfaBt. Es 
zeigt sich ein selir klarer und inverser Zusammenhang zwischen der sozialen 
Schicht und den beiden Storungsmustern in dem Sinne, daB Stomngen des 
Sozialverhaltens deutlich haufiger rnit den unteren sozialen Schichten und 
neurotische und emotionale Stomngen deutlich haufiger mit den oberen 
sozialen Schichten assoziiert sind (Remschmidt, 1992c). 

(4) SchlieBlich beeinflussen psychiatrische Erkrankungen der Eltern auch das 
Identifikationsverhalten der Kinder. Dies konnte in einer Untersuchung an 
Kindern sehizophrcner Eltern, die mit Kindem endogen-depressiver Eltem 
verglichen wurden, gezeigt werden. Die Kinder schizophrener Eltern konn- 
ten sich deutlich schlechter mit ihren Eltern identifizieren. Dabei spielte die 
Mutter eine Schliisselrolle. Kinder, die sich mit der Mutter nicht identifizie- 
ren konnten, hatten auch groBe Schwierigkeiten, sich mit dem Vater zu 
identifizieren (Remschmidt & Mattejat, 1994). Die Fahigkeit zur Identifika- 
tion mit einer erwachsenen Bezugsperson ist aber von entscheidender Be- 
deutung fur die weitere Entwicklung eines Kindes. 



1.6 Inanspruchnahmeverhalten 

Der iiberwiegende Teil der psychisch Kranken ninmit die bestehenden Einrich- 
tungen und Hilfsangebote nicht in Anspruch. Dies gilt auch fur psychisch kranke 
und auffallige Kinder und Jugendliche bzw. deren Eltem. Die Erhebungen im 
Rahmen des Modellprogramms Psychiatrie (Remschmidt & Walter, 1989) er- 
gaben, daB in der kinder- und jugendpsychiatrischen Modellregion Marburg und 
Umgebung eine Inanspruchnahme von nur 2,9% fiir die Altersgruppe der 
0- 17jahrigen im Zeitraum eines Jahres festzustellen war. Die Inanspruchnahme- 
raten, die sich in verschiedenen Studien im Hinblick auf psychiatrische bzw. psy- 
chotherapeutische Institutionen ergaben, liegen ausnahmslos erheblich unter den 
gefundenen Erkrankungshau figkeiten. Wenige Untersuchungen haben sich je- 
doch mit der Frage befaBt, welche Faktoren fiir die geringe Nutzung von Einrich- 
tungen generell bestimmend sind. Da psychisch auffallige Kinder zum 
iiberwiegenden Teil unbehandelt bleiben, wurde vemiutet, daB die behandelten 
Kinder bestimmte Merkmale aufweisen, die die Behandlungswahrscheinlichkeit 
erhohen. Daneben wurde aber auch die Bedeutung von institutionellen Merk- 
malen (Versorgungsdichte, Entfernung, Uberweisungsverhalten) gesehen. Psy- 
chisch auffallige Kinder, die sich nicht in Behandlung begeben und trotzdem ge- 
sund werden, entwickeln offensichtlich Strategien der Problembewaltigung oder 
haben ein entsprechendes protektives soziales Umfeld, das Fremdhilfe nicht not- 
wendig macht. Ob ein Kind zum Patienten wird, hangt nicht nur vom „nucleus 
of pathology” (Lavik, 1976) ab, sondern auch von dem Zusammenbruch von 
Problembewaltigungsstrategien des Individuums, der Familie und des sozialen 
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Netzes. Es ist daher wichtig, die Ressourcen von Familien aus sozialen Rand- 
gruppen und Risikopopulationen durch preventive MaBnahmen im schulischen 
und im Freizeitbereich zu starken. 

2. Klassifikation 

Psychiatrische Klassifikations- und Dokumentationssysteme haben seit den 70er 
Jahrcn ganz wesentlich zum Fortschritt der Kinder- und Jugendpsychiatrie und 
der Klinischen Psychologie des Kindes- und Jugendalters beigetragen. Sie haben 
nicht nur zu einer Vereinheitlichung der Nomenklatur geftihrt und damit zu einer 
besseren Verstandigung iiber die Grenzen der Fachdisziplinen, der Lander und 
Kulturen, sondem sie haben sich auch als wichtiges Schulungsinstrument in der 
Aus-, Weiter- und Fortbildung von Psychiatem und Psychologen erwiesen. Dar- 
iiber hinaus hat die empirische Weiterentwicklung der Klassifikationssysteme 
auch epidemiologische Studien und multizentrische klinische Studien angeregt, 
die wichtige Erkenntnisse zur Atiologie, zur Therapie und zum Verlauf psy- 
chischer Erkrankungen beigetragen haben. 

2.1 Klassifikation und Dokumentation 

Unter Klassifikation verstehen wir die Einteilung von Gegenstanden, Begriffen 
und Merkmalen, die einige Eigenschaften gemeinsam haben, sich jedoch in ande- 
ren unterscheiden. Die Klassifikation im Bereich psychischer Storungen und Er- 
krankungen verfolgt das Ziel, einzelne Storungsmuster voneinander abzugrenzen 
und nach ubergeordneten Gesichtspunkten der Ahnlichkeit zu gruppieren. 

Die im psychiatrischen Bereich angewandten Klassifikationssysteme gehen letzt- 
lich auf Kraepelin zuriick, haben aber in der Zwischenzeit wesentliche Weiter- 
entwicklungen erfahren. Parallel zur Klassifikation psychischer Storungen und 
Erkrankungen haben sich auch Dokumentationssysteme entwickelt, die eine 
standardisierte Niederlegung von Daten und ihre computergestiitzte Auswertung 
erlauben. In der Kinder- und Jugendpsychiatrie haben sich folgende Arten von 
Dokumentationen bewahrt: 

(1) Die Anamnesendokumentation; sie bezieht sich auf die standardisierte Er- 
fassung anamnestischer Daten, die in der Regel von den Eltern und Angehori- 
gen erhoben werden. 

(2) Die Befunddokumentation; sie hat eine standardisierte Erfassung des aktuel- 
len psychischen, neurologischen und internen Befundes zum Ziel. Sie beruht 
also stets auf einer aktuellen Untersuchung des Patienten. 

(3) Die Diagnosendokumentation; sie erstreckt sich auf die standardisierte Erfas- 
sung diagnostischer Kategorien, die in der Regel einem Klassifikationssystem 
entstammen. 

(4) Die Therapiedokumentation; sie beschaftigt sich mit der standardisierten Nie- 
derlegung der Therapieindikationen, durchgefiihrten therapeutischen MaB- 
nahmen und ihrer Folgen. 
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(5) Die Verlaufsdokumentation; sie erfaBt Merkmale der jeweiligen Storung iiber 
die Zeit. Sie muB in besonderem MaBe mit der Veranderung der eifaBten 
Merkmale rechnen und ist daher besonders schwierig. 

Klassifikation und Dokumentation sind wesentliche Bestandteile der klinisch- 
psychiatrischen und klinisch-psychologischen Arbeit und stellen Grundvoraus- 
setzungen fiir die interdisziplinare Verstandigung im klinischen Bereich dar. 



2.2 Grundprobleme bei der Klassifikation von Diagnosen 

Die Notwendigkeit und ZweckmaBigkeit der Abgrenzung verschiedener psychia- 
trischer Storungen ergibt sich aus einer Vielzahl von Griinden. Schon aus Griin- 
den der Logik und der Individuality des einzelnen Patienten muB seine Stbmng 
genau beschrieben und von derjenigen anderer Patienten abgegrenzt werden. Dar- 
iiber hinaus ermoglicht die Klassifikation eine Verstandigung zwischen Wissen- 
schafilem und Klinikem, die Erfahrungen iiber ill re Patienten austauschen 
wollen. Viele Diagnosen geben auch Hinweise auf die jeweils angemessenste Be- 
handlungsform. Es ist ein wichtiges Ziel der Forschung, zu diagnostischen Klas- 
sifikationen zu kommen, die zugleich „therapierelevant” sind. SchlieBlich 
ergeben viele Diagnosen auch Hinweise zur Prognose und zur Einleitung langer- 
fristiger MaBnahmen, die geeignet sind, den Krankheitsverlauf positiv zu beein- 
flussen. 

Einwande gegen klassifikatorische Bemuhungen lassen sich nach Schmidtke 
(1981) differenzieren in solche, die grundsatzlicher Art sind und die Klassifika- 
tion an sich betreffen, und solche, die speziftsche gebrauchliche Klassifikations- 
systeme kritisieren. Insgesamt hat sich jedoch international die Meinung durchge- 
setzt, daB eine verantwortliche klinische und wissenschaftliche Arbeit ohne das 
Bemiihen um eine sorgfaltige Klassifikation und Dokumentation psychischer Sto- 
rungen und Erkrankungen nicht moglich ist. 

Klassifikatorische Bemuhungen erfordern zahlreiche methodische U berlegungen. 
Hierzu gehoren die Stichprobenprobleme, die Auswahl von Markier-Variablen 
zur zuverlassigen Kennzeichnung der Kranklieitsbilder, die Schwierigkeit der 
Klassifikation in Abhangigkeit vom Komplexitatsgrad der Storung, die Einbezie- 
hung atiologischer Kategorien sowie die Ail der Ableitung derartiger Schemata 
(zum Beispiel auf der Grundlage von klinisch oder statistisch erhobenen Daten). 

Nach Rutter (1977b) muB man an ein Klassifikationssystem fiir psychiatrische Er- 
krankungen im Kindes- und Jugendalter folgende Anforderungen stellen: 

(1) Die Klassifikation soil nicht auf Konzepten, sondern auf Fakten beruhen. Die 
verwendeten Begriffe miissen operational definiert sein. Ein Glossar muB 
vorliegen, in welchem diese eindeutig definiert sind. 

(2) Es werden lediglich Storungen bzw. Probleme klassifiziert, nicht Menschen 
oder Patienten als solche. Die Klassifikation der Storungen und nicht der Kin- 
der selbst ist schon deshalb sinnvoll, weil sich Storungen im Verlaufe der 
Entwicklung erheblich verandern konnen. Dies fuhrt zwangslaufig auch zu 
einer Veranderung der diagnostischen Klassifikation. 
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(3) Klassifikationen psychiatrischer Storungen und Erkrankungen von Kindem 
und Jugendlichen nhissen einerseits die Entwicklungsperspektive beriicksich- 
tigen, diirfen aber zum anderen nicht auf verschiedenen Altersstufen zu sehr 
unterschiedlichen Aussagen kommen. Die Einbeziehung des Entwicklungs- 
aspektes erfolgt in manchen Klassifikationsschemata (z. B. dem Multiaxialen 
Klassifikationsschema) iiber eine eigene „Entwicklungsachse”. 

(4) Die Klassifikation muB reliabel sein, d.h., sie muB von verschiedenen Klini- 
kern rnit dem gleichen Ergebnis nachvollzogen werden konnen. Hierfur ist 
ein Glossar unerlaBlich. 

(5) Die Klassifikation muB eine angemessene Differenziemng der Storungen er- 
moglichen. 

(6) Sie muB dabei das gesamte Feld der Storungen abdecken und dadurch aus- 
schlieBen, daB wichtige Stomngen oder Krankheitsbildcr nicht erfaBt wer- 
den. Im Idealfall umfaBt das System alle in Frage kommenden Stomngs- 
muster und definiert die Kategorien so, daB sie sich nicht gegenseitig aus- 
schlieBen. 

(7) Klassifikationen und Abgrenzungen sollten valide sein. Diese Forderung setzt 
voraus, daB sich die Kategorien voneinander unterscheiden und das erfassen, 
was sie zu erfassen vorgeben. 

Die Losung des Validitatsproblems gehort zu den schwierigsten Aufgaben bei der 
Entwicklung von Klassifikationssystemen. Man unterscheidet diesbeziiglich verschie- 
dene Arten von Validitat. Die Augenscheinvaliditat ist oft der erste Schritt zur Ab- 
grenzung diagnostischer Kategorien. Die deskriptive Validitat ist der nachste Schritt. 
Von groBer Bedeutung ist die Ableitung von Kriterien, welche der pradiktiven Validi- 
tat entsprechen, d.h. auch Aussagekraft im Hinblick auf den weiteren Verlauf von 
Erkrankungen besitzen. 

(8) Das Klassifikationssystem soil logisch konsistent sein und auf Prinzipien und 
Regeln beruhen, die eindeutig definiert und erlernbar sind. 

(9) Die Klassifikation sollte Informationen enthalten, die fur die klinische Situa- 
tion bedeutungsvoll sind und eine Hilfestellung fur klinische Entscheidungen 
(moglichst auch in therapeutischer Hinsicht) ermoglichen. 

Eine Entscheidungshilfe kann ein Klassifikationssystem umso eher sein, je mehr es 
der mehrdimensionalen Atiologie psychischer Stomngen und Erkrankungen Rech- 
nung tragt. Dies wird vor allem in den multiaxialen Klassifikationssystemen versucht, 
die eher zu einer ..therapierelevanten Diagnostik” beitragen konnen. 

(10) Das Klassifikationssystem muB in der Alltagssituation praktikabel sein und 
darf nicht auf Informationen beruhen, die in der ublichen klinischen Rou- 
tineuntersuchung nicht erhoben werden konnen. Die Prakti kabi I itat ist ein 
sein - wichtiger Gesichtspunkt, weil diagnostische Systeme nur dann durch- 
setzbar sind, wenn sie vom Kliniker bei seiner alltaglichen Arbeit nicht als 
zu kompliziert oder unbrauchbar empfunden werden. 
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2.3 Eindimensionale, multikategoriale Klassifikationssysteme 

Ein Prototyp fur ein solches System ist die ..International Classification of 
Diseases” (ICD) der WHO, die derzeit in der 10. Revision vorliegt. In vielen 
klinischen Einrichtungen wird noch die 9. Revision verwendet, die 1978 von der 
WHO herausgegeben wurde. Deshalb wird in kurzer Form auch auf diese einge- 
gangen. 



2.3.1 ICD-9 

Die ICD-9 hat gegenuber ihrer Vorlauferversion, der 8. Revision (WHO, 1965), 
einige entscheidende Verbessemngen erbracht (Remschmidt, 1992b): So wurde 
die Klassifikation depressiver Zustandsbilder deutlich verbessert, fur psychische 
Storungen im Kindes- und Jugendalter wurde eine groBere Zahl von Kategorien 
vorgesehen, die psychogenen Reaktionen als akute Belastungsreaktion und als 
Anpassungsstorung wurden neu definiert und differenziert, die Verschliisselung 
psychosomatischer (psychophysiologischer) Erkrankungen wurde verbessert, die 
Klassifikation organisch bedingter Psychosen wurde vereinfacht, eine Doppel- 
klassifikation wurde zugelassen, und schlieBlich wurde die Moglichkeit einge- 
fuhrt, Zusatzklassifikationen zu benutzen, um fur das Krankheitsbild bedeutsame, 
nicht-medizinische Faktoren erkennbar zu machen. 

Aus kinder- und jugendpsychiatrischer Sicht kann an der ICD-9 jedoch bemangelt 
werden, daB die Entwicklungsdimension als eigene Kategorie fehlt, daB das intel- 
lektuelle Funktionsniveau nicht regelhaft und getrennt von der psychiatrischen 
Stdmng erfaBt wird und daB die psychosozialen Umstande, die ja auch von atio- 
logischer Bedeutung sein konnen, zu wenig berucksichtigt sind. Diese Aspekte 
sind allerdings im Multiaxialen Klassifikationsschema auf der Basis der ICD-9 
enthalten (Remschmidt & Schmidt, 1986). 



2.3.2 ICD-10 

Die 10. Revision der International Classification of Diseases (WHO, 1991) unter- 
scheidet sich in ihrem psychiatrischen Teil von der ICD-9 bei in etwa gleichge- 
bliebener Grundstruktur durch folgende Merkmale (Cooper, 1989; Schmidt, 
1987): 

• Es wurde ein neues Kodierungssystem eingefuhrt, das den psychiatrischen 
Bereich mit den Buchstaben der Sektion F kennzeichnet. 

• Die Zahl der Kategorien wurde wesentlich erhoht, damit ist das System diffe- 

renzierter als das der ICD-9. 

• Die Differenzierung zwischen Psychosen und Neurosen als grundlegendes 
Einteilungsprinzip wurde fallengelassen. Dariiber kann man sich streiten. 
Diesbezuglich stand der Gedanke Pate, daB man zu stark atiologisch vorbe- 
lastete Begriffe nicht weiter mitschleppen wollte. Die Begriffe „Psychose” 
und ..Neurose” wurden durch den Begriff der „Storung” ersetzt. 
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• Symptomatologisch verwandte Storungen wurden gemeinsam gruppiert. Dies 
trifft zum Beispiel fur depressive Syndrome zu, die nicht mehr als psycho- 
tische und neurotische Depression in unterschiedlichen Rubriken klassifiziert 
werden, sondern unter der Sammelbezeichnung der „affektiven Stbmngen” 
zusammengefaBt werden. Gleiches gilt zum Beispiel auch fur die EBsto- 
rungen. 

• Die klinischen Bcsehrcibungen und die diagnostischen Richtlinien sind ge- 
nauer und differenzierter gefaBt worden als in der ICD-9. 

Tabelle 1 gibt eine Ubersicht iiber die Hauptkategorien der ICD-10. Diese Haupt- 
kategorien sind in den einzelnen Abschnitten teilweise stark differenziert worden. 
Die Ubereinstimmungsraten verschiedener Untersucher liegen jedoch nicht hoher 
als bei der ICD-9 (Blanz & Schmidt, 1990; Remschmidt et ah, 1983). Eine 
multiaxiale Version des ICD- 10-Systems ist in Vorbereitung (Remschmidt & 
Schmidt, 1994). 

Tabelle 1: 

Kategorien der ICD-10. 



F0 Organische, einschlieBlich symptomatischer psychischer Storungen 

FI Psychische und Verhaltensstorungen durch psychotrope Substanzen 

F2 Schizophrenic, schizotype und wahnhafte Storungen 

F3 Affektive Storungen 

F4 Neurotische, Belastungs- und somatoforme Storungen 

F5 Verhaltensauffahigkeiten mit korperlichen Storungen oder Faktoren 

F6 Personlichkeits- und Verhaltensstorungen 

F7 Intelligenzminderung 

F8 Entwicklungsstorungen 

F9 Verhaltens- und emotionale Storungen mit Beginn in der Kindheit und Jugend 
F99 Nicht naher bezeichnete psychische Storungen 



2.4 Multiaxiale Klassifikationssysteme klinischen Ursprungs 

Psychiatrische Diagnosen enthalten teilweise recht unterschiedliche Elemente. 
Daher ist ill re Reduktion auf einen Symptom- oder Syndrombereich, auf eine 
Achse oder Dimension, wie diese auch immer lauten mag, eine starke Verein- 
fachung, die iiber das zugrundeliegende Storungsmuster wenig aussagt. Mit Hilfe 
multiaxialer Klassifikationssysteme versucht man diesen und anderen Mangeln 
beizukonunen. 
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Diese Systeme haben manches gemeinsam: Alle enthalten eine Achse, die das 
klinisch-psychiatrische Syndrom erfaBt; die alteren Systeme enthalten dar Li bel- 
li inaus auch eine Achse, die sich auf die Atiologie bezieht. Daneben ziehen die 
meisten multiaxialen Klassifikationssysteme noch andere Gesichtspunkte zur 
Klassifikation heran wie die Schwere der Storung, korperliche Symptomatik, An- 
passungsverhalten, Aspekte des Verlaufs usw. Neuere Systeme verzichten be- 
wuBt auf eine atiologische Achse, offenbar deshalb, weil man nicht voreibg zu 
atiologischen SchluBfolgerungen konunen will, die unzureichend abgesichert sind. 

Zwei multiaxiale Klassifikationssysteme sind fur die Kinder- und Jugendpsychia- 
trie und die Klinische Psychologie relevant: das in Europa entwickelte multiaxiale 
Klassifikationssystem fur psychiatrische Erkrankungen bei Kindern und Jugend- 
lichen, dessen 9. Version seit 1975 in Gebrauch ist und dessen 10. Version gerade 
vorbereitet wird, und das in den USA entwickelte multiaxiale Klassifikations- 
system DSM-III (American Psychiatric Association, 1980), das jetzt in der re- 
vidierten Form DSM-III-R (American Psychiatric Association, 1987) vorliegt 
und an dessen vierter Version bereits intensiv gearbeitet wird. 



2.4.1 Multiaxiales Klassifikationssystem fur psychiatrische Erkrankungen im 
Kindes- und Jugendalter (MAS) 

Dieses Klassifikationsschema wurde urspriinglich als triaxiales System entwickelt 
(Rutter et al., 1969), dann auf vier Achsen erweitert (Rutter et al., 1975a) und 
schlieBlich in eine Version mit fiinf Achsen iibergefiihrt (Rutter et al., 1975b). 
Diese Version wurde von Remschmidt & Schmidt (1977, 1986) fiir den deutschen 
Sprachraum bearbeitet. Das MAS (9. Revision der ICD) wird in der Version mit 
funf Achsen in zahlreichen kinder- und jugendpsychiatrischen und klinisch- 
psychologischen Einrichtungen in Europa angewandt. 

Es liegen umfangreiche empirische Erprobungs- und Reliabilitatsstudien zum 
MAS vor (Rutter et al., 1975; Remschmidt et al., 1983), die als zufriedenstellend 
angesehen werden konnen. Das Klassifikationsschema ist in der klinischen Praxis 
gut anwendbar, und nach einiger Ubung kann eine himeichende Ubereinstim- 
mung unter verschiedenen Beurteilungen erreicht werden. Dariiber hinaus hat der 
tagliche Umgang mit dem Klassifikationsschema einen hohen didaktischen Wert. 
Unabhangig von diesen Gesichtspunkten ist die Einbeziehung der Entwicklungs- 
dimension, des Intelligenzniveaus, der korperlichen Symptomatik und der psy- 
chosozialen Umstande von allergroBter Bedeutung fur das Verstandnis psy- 
chischer Erkrankungen im Kindes- und Jugendalter. 

Inzwischen ist, nach Erscheinen der ICD- 10, eine Bearbeitung des Multiaxialen 
Klassifikationsschemas auf der Basis der ICD-10 in Vorbereitung (Remschmidt 
& Schmidt, 1994). Dieses Klassifikationsschema, welches in einigen kinder- und 
jugendpsychiatrischen Kliniken bereits eingefiihrt wurde, umfaBt sechs Achsen, 
die aus der rechten Spalte von Tabelle 2 ersichthch sind. In Tabelle 2 ist eine 
Gegeniiberstellung der wichtigsten Kategorien des MAS auf der Basis der 9. und 
der 10. ICD-Version wiedergegeben. 
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Tabelle 2: 

Gegenuberstellung der wichtigsten Kategorien des MAS auf der Basis der ICD-9 und der 
ICD- 10-Version. 



Multiaxiales Klassifikationsschema ICD-10 (WHO, 1991; Remschmidt & Schmidt, 

(MAS) auf der Basis von ICD-9 (Rutter et al„ 1994) 

1975; Remschmidt & Schmidt, 1977, 1986) 



I. Klinisch-psychiatrisches Syndrom 

Kategorien der ICD-9 unter Einbeziehung spe- 
zifischer kinderpsychiatrischer Kategorien: 299 
typische Psychosen des Kindesalters; 300 neu- 
rotische Storungen; 307 spezielle Symptome; 
309 Anpassungsstomng; 312 Storungen des So- 
zialverhaltens; 313 spezifische emotionale Sto- 
rungen des Kindes- und Jugendalters; 314 
hyperkinetische Syndrome 



II. Umschriebene Entwicklungsriickstande 

0 kein Riickstand; 1 umschriebene Lese-Recht- 
schreibschwache: 2 umschriebene Rechen- 
schwache; 3 andere umschriebene Lernstorun- 
gen; 4 umschriebene Storungen der Sprech- und 
Sprachentwicklung; 5 umschriebene Riickstan- 
de der motorischen Entwicklung; 6 multiple 
Entwicklungsriickstande 

III. Intelligenzniveau 

MaBstab ist der IQ, gemessen oder geschatzt; 9 
Kategorien, die auch die iiberdurchschnittlichen 
Intelligenzgrade beriicksichtigen 

IV. Korperliche Symptomatik 

Entspr. Kategorien der ICD-9 mit besonderer 
Berlicksichtigung der neurologischen Symp- 
tomatik 

V. Abnorme psychosoziale Umstande 

18 inhaltlich heterogene, jedoch fiir die psycho- 
soziale Situation bedeutsame Kategorien wie 
z.B. 01 psychische Storungen bei anderen Fa- 
milienmitgliedem; 02 Dishamionie in der Fa- 
milie; 03 Mangel an emotionaler Warme; 07 
unzureichende Lebensbedingungen 



I. Klinisch-psychiatrisches Syndrom 

Kategorien der ICD-10 unter Einbeziehung spe- 
zieller kindeipsychiatr. Kategorien, die Iiber- 
wiegend in Abschnitt F9 zusammengefaBt sind: 
F90 hyperkinetische Storungen; F91 Storungen 
des Sozialverhaltens; F92 kombinierte Storun- 
gen des Sozialverhaltens und der Emotionen; 
F93 emotionale Storungen; F94 Storungen so- 
zialer Funktionen mit Beginn der Kindheit und 
Jugend; F95 Ticstorungen; F98 andere Ver- 
haltens- und emotionale Storungen mit Beginn 
in Kindheit und Jugend. 

II. Umschriebene Entwicklungsstorungen 

F80 umschriebene E.-Storungen des Sprechens 
und der Sprache; F81 umschriebene E.-storung 
schulischer Fertigkeiten; F82 umschriebene E.- 
storung d. motorischen Funktionen; F83 kom- 
binierte motorische E.-Stomng 



III. Intelligenzniveau 

MaBstab ist der IQ, gemessen oder geschatzt; 9 
Kategorien, die auch die Iiberdurchschnittlichen 
Intelligenzgrade beriicksichtigen 

IV. Korperliche Symptomatik 

Entspr. Kategorien der ICD-10 mit besonderer 
Berlicksichtigung der neurologischen Symp- 
tomatik 

V. Aktuelle abnorme psychosoziale Umstande 

Neun inhaltlich unterschiedliche Bereiche zur 
Erfassung bedeutsamer psychosozialer Bela- 
stungen, z.B. 1 abnorme intrafamiliare Bezie- 
hungen; 2 psychische Stomngen/abweichendes 
Verhalten (Elternteil); 3 inadequate oder ver- 
zerrte intrafamil. Kommunikation; 9 belastende 
Lebensereignisse des Kindes 

VI. Globalbeurteilung der psychosozialen 
Anpassung 

Neunstufige Skala zur Einschatzung des indivi- 
duellen psychosozialen Adaptionsniveaus 
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2.4.2 DSM-III-R und DSM-IV 

Die verschiedenen Versionen des Diagnostic and Statistical Manual of Psychiatric 
Disorders (DSM) wurden primar fiir psychiatrische Erkrankungen des Erwachse- 
nenalters konzipiert, haben jedoch in zunehmendem MaBe kinder- und jugend- 
psychiatrische Krankheitsbilder einbezogen. Im DSM-III-R wird dariiber hinaus 
erstmals ein multiaxialer Zugangsweg gewahlt, sowohl fiir psychiatrische Erkran- 
kungen des Erwachsenenalters als auch fiir solche des Kindes- und Jugendalters. 
Vom Aufbau her und hinsichtlich einer groBen Zahl von Kategorien hat das 
DSM-III-R viel Ahnlichkeit mit dem multiaxialen Klassifikationsschema auf der 
Basis von ICD-9. 

Seine erste Achse umlafit das klinisch-psychiatrische Syndrom, die zweite Achse 
konzentriert sich im Kindes- und Jugendalter auf Entwicklungsstorungen und im 
Erwachsenenalter auf Personlichkeitsstorungen. Die dritte Achse erfaBt korperli- 
che Storungen und Zustande, die vierte den Schweregrad psychosozialer Be- 
lastungsfaktoren, und die fiinfte beinhaltet eine Globalbeurteilung des psychoso- 
zialen Funktionsniveaus. 

Im DSM-III-R wurden gegeniiber dem DSM-III eine Reihe von Veranderungen 
vorgenonmien, die nicht alle als Verbesserung angesehen werden konnen. Die fiir 
das Kindes- und Jugendalter wichtigsten Veranderungen sind: 

• Die Erweiterung der zweiten Achse (Entwicklungsstorungen), die nun neben 
der geistigen Behinderung auch tiefgreifende Entwicklungsstorungen (z. B. 
Autismus), umschriebene Entwicklungsstorungen und Persbnlichkeitsstbrun- 
gen umfaBt; 

• die Verandemng der fiinften Achse, die anstelle des hochsten Funktions- 
niveaus der Adaptation nun eine neunstufige Skala zur Globalbeurteilung des 
psychosozialen Funktionsniveaus enthalt; 

• die Differenzierung, mitunter auch Vereinfachung, verschiedener Einzelkate- 
gorien. So wurde die Unterteilung der „Aufmerksamkeitsdefizitstorungen” 
aufgehoben zugunsten der Kategorie „Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivi- 
tatsstorung”. Es wurde der Begriff der „expansiven Verhaltensstorungen” 
eingefiihrt, die Einteilung der „Storung des Sozialverhaltens” wurde verein- 
facht. Die Ticstorungen sind als eigene Kategorie enthalten und werden nicht 
mehr den stereotypen Bewegungsstorungen zugeordnet. 

• Als ungliicklich angesehen werden miissen Klassifikationskriterien, die auf 
zeitlichen oder zahlenmaBigen Festlegungen basieren. So gilt fiir die Anorexia 
nervosa ein Gewichtsverlust von 15% als obligat. Kriterienlisten zu anderen 
Storungen verlangen eine bestimmte Anzahl von Merkmalen aus einem um- 
fangreicheren Merkmalskatalog. Derartige Festlegungen lassen vergessen, 
daB eine psychiatrische Diagnose etwas Strukturelles darstellt, was nicht 
durch derartige „Grenzmarken” oder Einzelmerkmale hinreichend definiert 
werden kann. 

• Ein weiterer Nachteil des DSM-III-R ist das Fehlen einer eigenen Achse fiir 
das Intelligenzniveau. 
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Insgesamt kann das DSM-III-R jedoch als Fortschritt in der Entwicklung der 
Klassifikation kinder- und jugendpsychiatrischer Krankheitshildcr angesehen 
werden. 

Seit einigen Jahren beschaftigen sich verschiedene Arbeitsgruppen der American 
Psychiatric Association mit der Entwicklung der nachsten Version des Diagnostic 
and Statistical Manual, DSM-IV. Es wird, ebenso wie das DSM-III-R, wiederum 
fiinf Achsen umfassen, die in ihrer Bezeichnung mit jenen des DSM-III-R weitge- 
hend iibereinstimmen werden. 

Die American Psychiatric Association sieht in dem multiaxialen Zugangsweg eine 
besonders gute Moglichkeit der Einbeziehung biologischer, psychologischer und 
sozialer Variablen und stellt ausdriicklich heraus, dab das DSM-IV einem biopsy- 
chosozialen Model I folgt. 

Die ersten drei Achsen werden als di a gnostische Achsen bezeichnet, die letzten 
beiden als zusatzliche Achsen zur Erfassung psychosozialer Probleme und der 
Anpassung des Patienten in seinem alltaglichen Lebensraum. Im Hinblick auf die 
einzelnen Kategorien ergeben sich verschiedene Veranderungen im Vergleich 
zum DSM-III-R. Nach bisherigem Stand (Januar 1994), der sich vermutlich nicht 
mehr wesentlich andern wird, umfaBt die erste Achse des DSM-IV die in Tabelle 
3 angefuhrten klinischen Syndrome. 



Tabelle 3: 

Klinische Syndrome und andere Storungen von klinischer Bedeutung nach DSM-IV. 



Storungen, die gewohnlich im Sauglingsalter, im Kindesalter und in der Adoleszenz 
diagnostiziert werden 

Delirium, Demenz, amnestische und andere kognitive Storungen 

Psychische Storungen im Zusammenhang mit korperlichen Erkrankungen 

Stoffgebundene Abhangigkeitserkrankungen 

Schizophrenic und andere psychotische Storungen 

Affektive Storungen 

Angststorungen 

Somatoforme Storungen 

Demonstrative Storungen 

Dissoziative Storungen 

Storungen des Sexualverhaltens und der Geschlechtsidentitat 

EBstorungen 

Schlafstorungen 

Storungen der Impulskontrolle 

Anpassungsstorungen 

Andere Storungen von klinischer Bedeutung 



Auf Einzelheiten, die das DSM-IV betreffen, soil hier nicht weiter eingegangen 
werden, da noch Anderungen moglich sind. 
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2.5 Statistisch abgeleitete mehrdimensionale Klassifikations- 
systeme 

Diese Klassifikationssysteme stiitzen sich in der Regel auf Interview- oder Frage- 
bogendaten, die mit Hilfe multivariater Verfahren analysiert werden und die auf 
statistischem Wege zu abgeleiteten „Verhaltensdimensionen” fiihren. Eine Uber- 
sicht iiber derartige Darstellungen findet sich bei Quay (1979, 1986) und Achen- 
bach (1980). Die meisten dieser Untersuchungen stiitzen sich auf Symptom- 
erhebungen, Ergebnisse von Einschatzungsskalen oder anamnestische Daten und 
unterwerfen diese multivariaten statistischen Verfahren. 

Die M erkmalsbereiche oder Dimensionen, die in diesen Untersuchungen gefun- 
den wurden, stinmien teilweise recht gut iiberein (Quay, 1979, 1986): 

• Storungen des Sozialverhaltens; Quay (1979) hat zu diesem Merkmalsbereich 

nicht weniger als 37 empirische Arbeiten gesichtet und tabellarisch zusam- 
mengestellt; 

• Angst- und Riickzugssymptomatiken; 

• Syndrome der Unreife; 

• sozialisiertes aggressives Verhalten; 

• psychotische Storungen und Autismus; 

• Hyperaktivitatssyndrome. 

Diese Verhaltensdimensionen haben sich auch irn transkulturellen Vergleich als 
zutreffend erwiesen. Dies gilt insbesondere fiir die Storungen des Sozialverhal- 
tens, die Angst- und Riickzugssymptomatik, in geringerem MaBe auch fiir Syn- 
drome der Unreife und weniger fiir das sozialisierte aggressive Verhalten, das 
meist ein Kennzeichen der Subkultur groBer Stadte ist. 

Ein interessanter taxonomischer Klassifikationsansatz stammt von Achenbach 
und Edelbrock (1978, 1979; Achenbach, 1980). Die Autoren kamen aufgrund der 
faktoren- und clusteranalytischen Auswertung einer umfangreichen Verhaltens- 
checkliste, deren Daten von den Eltem erhoben wurden, zu acht Verhaltens- 
dimensionen (angstlich-zwanghaft, korperliche Klagen, schizoid, Depression und 
Riickzug, Unreife und Hyperaktivitat, delinquentes Verhalten, aggressives Ver- 
halten, Grausamkeit), die sich wiederum aufgrund einer Faktorenanalyse drei 
iibergeordneten Syndromen zuordnen lieBen: internalisiertes Verhalten, gemisch- 
tes Verhalten und externalisiertes Verhalten. 

Tabelle 4 zeigt eine Zuordnung dieser drei Syndrome zu verschiedenen Alters- 
gruppen sowie zum Geschlecht, wobei die Rangfolge fiir die einzelnen Gruppen 
bei den internalisierten und externalisierten Syndromen sich nach der Hohe der 
Faktorenladungen richtet. Damit ist zugleich etwas iiber die Bedeutsamkeit des 
jeweiligen Syndroms fiir die entsprechende Altersstufe ausgesagt. 

Fiir manche dieser statistisch abgeleiteten Stbmngsmuster wie Unreife, Storun- 
gen des Sexualverhaltens, Schlafstorungen oder depressive Symptomatik sind in 
den gangigen Klassifikationsschemata (ICD-9, ICD-10, DSM-III-R und DSM- 
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Tabelle 4: 

Durch Faktorenanalyse gefundene Syndrome der ..Child Behavior Checklist” in Abhan- 
gigkeit von Geschlecht und Lebensalter (nach Achenbach, 1982). 



Gruppe Internalisierungssyndrome* 


Gemischte Syndrome 


Externalisierungs- 

syndrome 


Jungen 


1. sozialer Riickzug 


1. sexuelle Probleme 


1. delinquent 


Alter 


2. somatische Beschwerden 




2. aggresiv 


4-5 J. 


3 . Unreife/Entwicklungsriick- 
stand 

4. depressiv/niedergeschlagen 




3. schizoid 


Jungen 


1. schizoid 


1. sozialer Riickzug 


1. delinquent 


Alter 


2. depressiv/niedergeschlagen 




2. aggressiv 


6-11 J. 


3. unkommunikativ/verschlossen 

4. Zwangssymptome 

5. somatische Beschwerden 




3. hyperaktiv 


Jungen 


1. somatische Beschwerden 


1. feindseliger Riick- 


1. hyperaktiv 


Alter 


2. schizoid 


zug 


2. aggressiv 


12-16 J. 


3. unkommunikativ/verschlossen 

4. Unreife 

5. Zwangssymptome 


3. delinquent 


Madchen 


1. depressiv/niedergeschlagen 


1 . sexuelle Probleme 


1. Ubergewicht 


Alter 


2. somatische Beschwerden 




2. aggressiv 


4-5 J. 


3. schizoid 

4. sozialer Riickzug 




3. hyperaktiv 


Madchen 


1 . depressiv/niedergeschlagen 




1. grausam 


Alter 


2. sozialer Riickzug 




2. aggressiv 


6-11 J. 


3. somatische Beschwerden 

4. schizoid/zwanghaft 




3. delinquent 

4. sexuelle Problem 

5. hyperaktiv 


Madchen 


1. angstlich/zwanghaft 


1. unreif und 


1. grausam 


Alter 


2. somatische Beschwerden 


hyperaktiv 


2. aggressiv 


12-16 J. 


3. schizoid 

4. depressiver Riickzug 




3. delinquent 



* Syndrome in absteigender Folge ihrer Ladungen auf Intemalisierungs- und Extemali- 
sierungsfaktoren zweiter Ordnung. 
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IV) keine angemessenen Kategorien vorgesehen. Die auf empirisch-statistischem 
Wege ermittelten Kategorien sollten fiir die kunftige Weiterentwicklung der Klas- 
sifikationssysteme jedoch nutzbar gemacht werden. 



2.6 Klassifikation von Behinderungen 

Die in den letzten Jahren weiterentwickelten Klassifikationsschemata fiir psychia- 
trische Erkrankungen gehen in der Regel von Querschnittsdiagnosen aus und er- 
strecken sich zum uberwiegenden Teil auf akute psychiatrische Syndrome. Nur 
ein Teil der Kategorien umfaBt auch chronifizierte und dauerhafte Storungen 
(z. B. Oligophrenien, chronifizierte Schizophrcnicn ). Fiir den Bereich der Behin- 
derungen stehen jedoch die dauerhaften Folgen von Krankheiten einschlicBlich 
der Folgewirkungen, die sich aus der psychischen Verarbeitung der jeweiligen 
Erkrankung und der gesellschaftlichen Reaktion darauf ergeben, irn Vorder- 
grund. Die WHO hat eine Internationale Klassifikation der Behinderungen vorge- 
legt (WHO, 1980), die von der Sequenz Krankheit -* Behinderung -» 
Einschrankung von Fahigkeiten -» Beeintrachtigung ausgeht. 

Auf die wichtigsten dieser Begriffe soli kurz eingegangen werden: 

(1) Behinderung bezieht sich auf Abnormitaten im korperlichen Bereich und Auf- 
falligkeiten in der auBcren Erscheinung, einschlieBlich der Storungen von 
Organfunktionen. Leitendes Prinzip ist, die Storungen auf der Organ- bzw. 
Funktionsebene zu definieren. 

(2) Einschrankungen von Fahigkeiten (funktionelle Einschrankungen) beziehen 
sich auf die Konsequenzen der Behinderungen, wie sie sich im funktionellen 
Bereich und in den Aktivitaten des Individuums a u Bern. Eingeschrankte 
Fahigkeiten reprasentieren also Storungen auf der Ebene der Person. 

(3) Soziale Beeintrachtigungen (Handicaps) erstrecken sich auf Benachteiligun- 
gen, die ein Mensch aufgrund seiner Behinderungen und Unfahigkeiten er- 
lebt. Soziale Beeintrachtigungen reprasentieren also Adaptationen und 
Interaktionen eines Individuums mit seiner Umgebung. 

Tabelle 5 gibt die wichtigsten Kategorien dieser drei Dimensionen wieder. Eine 
genaue Aufschliisselung sowie die entsprechenden Definitionen finden sich im 
Handbuch der WHO (1980). Das Klassifikationsschema der WHO geht nicht von 
ausschlieBlich krankheitsbezogenen Kategorien aus, sondern betrachtet das Indi- 
viduurn im Kontext seiner alltaglichen Umgebung und bezieht sornit Aktivitaten 
des taglichen Lebens und deren Einschrankung sowie das berufliche und soziale 
Feld ein. Auf diese Weise lassen sich die individuellen Behinderungen sehr genau 
beschreiben und, was noch wichtiger ist, MaBnahmen fur die Rehabilitation und 
Integration ableiten. In diesem Schema konnte die haufig gestellte Fordemng 
nach einer therapie- und interventionsrelevanten Klassifikation annahernd eifiillt 
werden. 
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Tabelle 5: 

Internationale Klassifikation der Behinderungen (WHO 1980). 



Behinderungen, Schadigungen (impairments) 

1. Intellektuelle Behinderungen 

2. Andere psychische Behinderungen 

3. Sprachbehinderungen 

4. Horbehinderungen (Horschaden) 

5. Sehbehinderungen (Sehschaden) 

6. Behinderungen im Bereich der inneren Organe 

7. Behinderungen des Skelettsystems und Bewegungsapparates 

8. Behinderungen durch korperliche Entstellungen 

9. Generalisierte, sensorische und andere Behinderungen 



Funktionelle Einschrankungen (disabilities) 

1. Funktionelle Einschrankungen im Verhaltensbereich 

2. Funktionelle Einschrankungen im Bereich der Kommunikation 

3. Funktionelle Einschrankungen in der Fahigkeit, sich selbst zu versorgen 

4. Funktionelle Einschrankungen im Bewegungsbereich 

5. Funktionelle Einschrankungen verschiedener Art im korperlichen Bereich 

6. Funktionelle Einschrankungen der manuellen Geschicklichkeit 

7. Funktionelle Einschrankungen des situativen Verhaltens 

8. Funktionelle Einschrankungen im Bereich der Geschicklichkeit 

9. Andere funktionelle Einschrankungen 



Soziale Beeintraehtigungen (handicaps) 

1. Beeintraehtigungen der Orientierung 

2. Beeintraehtigungen durch Abhangigkeit 

3. Beeintraehtigungen im Bewegungsbereich 

4. Beeintraehtigungen im Bereich der Beschaftigung 

5. Beeintraehtigungen im Bereich der sozialen Integration 

6. Beeintraehtigungen in der Selbstversorgung und der personlichen Unabhangigkeit 

7. Andere soziale Beeintraehtigungen 



2.7 Klassifikation von Beziehungen 

Bislang ging es fast ausschlieBlich um die Klassifikation von Storungen, meist in 
Form von Diagnosen. So wichtig dieser Gesichtspunkt ist, so greift er doch dort 
zu kurz, wo die individuelle Psychopathologie nicht ausreicht, um das Storungs- 
muster umfassend zu beschreiben. Was zu kurz kommt, ist dabei der Beziehungs- 
aspekt. Viele psychische Storungen und Erkrankungen von Kindern sind ohne 
eine genaue Beschreibung ihrer Beziehungen zu den nachsten Bezugspersonen 
kaum zu erfassen. Nun ist auch der Beziehungsaspekt differentiell zu betrachten. 
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Bei manchen Storungen ist er weniger bedeutsam, andere hingegen sind mehr 
oder weniger durch den Beziehungsaspekt definiert. Dies trifft zum Beispiel auf 
Trennungsangst und Schulphobie und auch auf das MiBhandlungssyndrom zu. 
Trennungsangst und Schulphobie sind geradezu durch die pathologische Mutter- 
Kind-Beziehung definiert, zum intrafamiliaren MiBhandlungssyndrom tragen so- 
wohl kindliche als auch elterliche Faktoren bei. Es sind mehrere Versuche unter- 
nommen worden, derartige Beziehungsaspekte zu erfassen und fur Diagnostik 
und Therapie nutzbar zu machen. Ausgehend von einer modernen Familien- 
psychologie hat Schneewind (1991) ein familiendiagnostisches System worfen, 
welches die intrafamiliaren Wechselbeziehungen anhand von Familienprofilen, 
die iiber eine Befragung gewonnen werden, einzuschatzen erlaubt. Fiir den klini- 
schen Bereich haben Remschmidt und Mattejat (1993) in Form der Marburger 
Familiendiagnostischen Skalen eine Methode entwickelt, die es ermoglicht, ge- 
richtete intrafamiliare Wechselbeziehungen einzuschatzen. Grundlage ist dabei 
das gemeinsame Familieninterview, das iiber Video aufgezeichnet und nach MaB- 
gabe der Skalen eingeschatzt wird. Bereits 1979 haben Tseng und McDermott 
eine triaxiale Klassifikation von Familienproblemen vorgeschlagen, deren drei 
Achsen sich an folgenden Bereichen orientieren: 

• Dysfunktion der familiaren Entwicklung (Achse 1), 

• Dysfunktion familiarer Subsysteme (Achse 2) und 

• Dysfunktion der Familie als Gruppe (Achse 3). 

Die Klassifikation von Beziehungen steckt noch in den Anfangen. Sie stellt jedoch 
einen wichtigen Ansatz dar, der weitergefiihrt werden muB und der mit Sicherheit 
zu einem besseren Verstandnis des psychisch kranken Kindes und seiner Familie 
full re n wird. 



3. Psychodiagnostik 

Es kann nicht Sinn dieses Abschnitts sein, eine umfassende Ubersicht iiber alle 
relevanten Fragen der Psychodiagnostik zu geben. Statt dessen soil eine problem- 
orientierte und konzentrierte Darstellung erfolgen, die nur die wesentlichsten 
Gesichtspunkte hervorhebt. 



3.1 Anamnese und Exploration 

Anamnese und Exploration sind die wichtigsten Methoden zur Erfassung der 
psychiatrischen Symptomatik bzw. Problematik. Sie sind weitaus wichtiger 
als die Vielzahl von Zusatzmethoden, die zur Erganzung herangezogen wer- 
den, jedoch Anamnese und Exploration nie ersetzen konnen. Rund 70% aller 
Diagnosen konnen bereits aufgrund der Anamnese und Exploration gestellt 
werden. 
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3.1.1 Anamnese 

Die Anamnese umfaBt die Vorgeschichte des Patienten und seiner Familie. Unter- 
schieden werden die Familienanamnese von der Eigenanamnese, die aktuelle 
Anamnese (jetzige Anamnese) und die biographische Anamnese. Werden die An- 
gaben vom Patienten selbst erhoben, so spricht man von einer subjektiven Ana- 
mnese, stammen sie von Angehorigen oder AuBenstehenden, die den Patienten 
gut kennen, so spricht man von einer objektiven Anamnese. Diese Bezeichnungen 
sind eigentlich unangemessen, denn auch Angehorige konnen sehr subjektive 
Angaben irber die Entwicklung eines Kindes oder Jugendlichen und mogliche 
Erkrankungen machen. Angaben Dritter sind zwar in der Kinder- und Jugend- 
psychiatrie und der Klinischen Psychologie des Kindes- und Jugendalters unver- 
zichtbar. Sie mirssen aber entsprechend in ihrcr Wertigkeit eingeschatzt werden. 

Tabelle 6 gibt ein einfaches Anamneseschema wieder, das Familienanamnese, 
Eigenanamnese und wichtige Sicherungsfragen hinsichtlich korperlicher Erkran- 
kungen enthalt. 

Bei der Erhebung von Anamnesen im Bereich kinder- und jugendpsychiatrischer 
Erkrankungen sollte man sich stets folgende Probleme vor Augen halten: 

• Angaben irber psychiatrische Kranklreiten in einer Familie oder irber Fami- 
lienkonflikte werden sowohl von Kindem und Jugendlichen als auch von 
deren Angehorigen gem verschwiegen, da diese Kranklreiten im BewuBtsein 
der Gesellschaft inmrer noch mit dem Makel der Schande behaftet sind. 

• Falls man dennoch Angaben erhalt, so sind diese oft diagnostisch schwer zu 
verwerten, da sie teilweise ungenau und infolge der Unkenntnis der Materie 
haufig auf unwichtige Details ausgerichtet sind. Es bleibt daher dem Geschick 
des Untersuchers irberlassen, durch gezielte Fragen zu verlaBlicheren und pra- 
ziseren Angaben zu kommen. 

• Angaben irber zurirckliegende Ereignisse sind naturgemaB ungenau. Deshalb 

sollten die anamnestischen Angaben stets durch dokumentierte Angaben 
erganzt werden (z. B. Geburtsberichte, Vorsorgeuntersuchungen, Zeugnisse, 
Tagebuchaufzeichnungen; vgl. Petermann, 1996). 

• Eine besondere Schwierigkeit stellt die anamnestische Erfassung von Kon- 
fliktkonstellationen dar. Solche erfahrt man oft erst im zweiten oder dritten 
Gesprach, haufig erst im Laufe einer fortgeschrittenen Therapie. Nahere Aus- 
firhmngen zur Anamneseerhebung finden sich bei Remschmidt (1992a). 



3.1.2 Exploration 

Wahrend die Anamnese zur Aufgabe hat, die fiir die Diagnose wichtige „Vergan- 
genheit” des Patienten in seiner Familie zu ermitteln, befaBt sich die Exploration 
gezielt mit den derzeitigen Krankheitserscheinungen. Sie vermittelt dem Unter- 
sucher ein Bild von Aufmerksamkeit, Gedachtnis, Denken, Aktivitat, also von 
der Art und Weise der psychischen Ablaufe. 
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Tabelle 6: 

Einfaches Anamneseschema fur die klinische Praxis (aus Remschmidt, 1992a). 



I. Aufnahmemodus 

Tag, Zeit, Begleitung, einweisender Arzt, Einweisungsgrund, Unterbringungsmodus 
(evtl. Hinweis auf das Unterbringungsgesetz), evtl. Verhaltensbeobachtungen in der Auf- 
nahmesituation 

II. Anamnese 

A. Familienanamnese 

1. Standardangaben zu den Verwandten (GroBeltem, Eltern, Geschwister des Patienten): 
Alter, Krankheiten (MiBbildungen, chronische Krankheiten, psychiatrische Krank- 
heiten, Klinikaufenthalte), aktueller Beruf 

2. Personlichkeit und Entwicklung der Eltern und Geschwister, Geschwisterkonstellation 

3. Soziookonomische Lage der Familie 

4. Gesprachseindruck von den Eltern bzw. Referenten 

B. Eigenanamnese 

1. Friihe Entwicklung: Schwangerschaftsverlauf, Geburt, Neugeborenenperiode, Saug- 
lings- und Kleinkindentwicklung, Entwicklung im Vorschulalter, Primordialsympto- 
matik 

2. Schule und Beruf: Einschulung, Schulstand, Leistungen, Schularbeitssituation, Be- 
rufsplane, Ausbildung in Lehre und Beruf 

3. Sexualitat: Sexueller Entwicklungsstand, Einstellung zur Sexualitat, sexuelle Akti- 
vitaten 

4. Frilhere Krankheiten: Beginn, MaBnahmen, Verlauf 

5. Soziale Situation: Freundschaftsbeziehungen, soziale Stellung in der Gleichaltrigen- 

gruppe, Interaktionen und Aktivitaten auBerhalb der Familie, soziale Auffalligkeiten, 
Freizeitunternehmungen 

6. Primarpersonlichkeit, Hobbys und Interessen 

7. GenuBmittel, Drogen und Medikamente: Koffein, Nikotin, Alkohol, Rauschmittel 
und Arzneimittel; jeweils gekennzeichnet hinsichtlich Art, Dosis, Frequenz und Dauer 
der Einnahme 

8. Familiendynamik: Beziehungen des Patienten zu den iibrigen Familienmitgliedern, 

Interaktionen und Aktivitaten innerhalb der Familie 

9. Aktuelle Symptomatik: Beginn, situativer Kontext, Intensitat, MaBnahmen, Verlauf 

C. Sicherungsfragen 

1. Kardiale Dekompensation: Dyspnoe, Odeme 

2. Appetit: Widerwille gegen bestimmte Speisen, Unvertraglichkeiten 

3. Erbrechen, Brechreiz 

4. Durst 

5. Wasserlassen 

6. Stuhlgang 

7. Gewichtsverlauf 

8. Schlaf 

9. RegelmaBig eingenommene Medikamente: Vertraglichkeit, MiBbrauch 
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Die Exploration ist die haufigste psychiatrische und klinisch-psychologische Er- 
hebungstechnik und verlangt vom Untersucher Erfahrung und Taktgefuhl. Sie 
darf nicht nach einem starren Schema ablaufen, sondem muB sich der Situation 
und Eigenart des Patienten und seiner Familie so anpassen, daB ein Vertrauens- 
verhaltnis zwischen dem Untersucher und den Ratsuchenden entsteht. Schon aus 
der Vorgeschichte und der Beobachtung des Patienten muB sich die Reihenfolge 
und die Richtung ergeben, in die die Exploration geht, aber auch Untersuchun- 
gen, die man tunlichst unterlaBt. Die Exploration soil ein geschickt gefuhrtes Ge- 
sprach sein, in das Fragen nach den psychischen Einzelfunktionen mein - oder 
weniger unauffallig eingeflochten werden. Fur die psychopathologische Explora- 
tion ist wesentlich, daB Normalfunktion und psychopathologische Abweichung 
jeweils gemeinsam betrachtet werden. Diese Vorgehensweise tragt auch dem 
dimensionalen Ansatz in der Psychopathologie Rechnung, wonach zwischen 
krankhaftem Verhalten und Normalverhalten eher ein gradueller quantitativer 
statt ein qualitativer Unterschied besteht. Dies gilt zwar nicht fiir alle kinder- und 
jugendpsychiatrischen Erkrankungen, jedoch fiir viele von ihnen. 



3.2 Verhaltensbeobachtung 

Die Verhaltensbeobachtung bei Kindern und Jugendlichen erstreckt sich auf fol- 
gende Bereiche; und zwar auf die Beobachtung: 

• wahrend der Untersuchungssituation (zum Beispiel Exploration) 

• der Interaktion mit den Eltem 

• in Leistungs- und Anforderungssituationen (zum Beispiel bei der Durchfiih- 
mng psychologischer Tests) 

• des Verhaltens gegeniiber Mitpatienten und dem Personal und 

• des schulischen Verhaltens bzw. des Verhaltens in anderen Situationen. 

Die beiden zuletzt genannten Beobachtungsmoglichkeiten hat man in der Regel 
nur in der Klinik bzw. der Kliniksschule. 

Was die Beobachtungstechnik betrifft, so kann man die Gelegenheitsbeobachtung 
von der systematischen Beobachtung unterscheiden. Die Gelegenheitsbeobach- 
tung erfolgt mein - oder weniger zufallig und ist daher nicht reprasentativ. Gleich- 
wohl kann sie wichtige Informationen vermitteln. So kann die Beobachtung eines 
versteckten Zwangsrituals, das der Patient von sich aus nicht berichtet, einen 
wichtigen Einblick in seine Erkrankung (z. B. Zwangsstorung, Schizophrenic) 
geben. 

Bei der systematischen Beobachtung versucht man, bestimmte Verhaltensweisen 
ausfiihrlich und oft unter Zuhilfenahme von vorher entworfenen Hilfsinstmmen- 
ten (z. B. Beobachtungsskalen, Merkmalskatalogen) zu beschreiben. Eine Son- 
derform der systematischen Beobachtung ist die teilnehmende Beobachtung. 
Diese hat sich vor allem beim Studium von Gruppenprozessen bewahrt. Sonder- 
formen der Beobachtung, die man im Gegensatz zu den bisher geschilderten 
unmittelbaren Fomien als mittelbare bezeichnet, sind die Auswertung von Tage- 
biichem, Biographien und Krankengeschichten. 
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Der Stellenwert der Verhaltensbeobachtung ist je nach Storungsmuster bzw. Pro- 
blematik und Auftretenshaufigkeit unterschiedlich. Wahrend motorische Storun- 
gen wie Tics und Stereotypien unmittelbar sichtbar sind, auch manchmal recht 
haufig auftreten und demzufolge in der Untersuchungssituation gut beobachtet 
werden konnen, trifft dies auf intrapsychische Vorgange (wie bestimmte Konflik- 
te, Entfremdungserlebnisse oder Storungen des Sexualverhaltens) nicht zu. Sie 
konnen daher nur vom Patienten selbst oder seinen Eltern erfragt werden, wobei 
deren Kooperationsbereitschaft relevant ist. Von daher ergeben sich naturgemaB 
Einschrankungen in der Verhaltensbeobachtung. 

Abgesehen von diesen mit der Stoning zusammenhangenden Schwierigkeiten gibt 
es zahlreiche Probleme, die beirn Untersucher und seiner M ethodik liegen. Ver- 
haltensbeobachtungen, bei denen eine Vielzahl von Kategorien gleichzeitig zu er- 
fassen sind, sind relativ unzuverlassig, weil der Untersucher schon bei acht bis 
zehn Beobachtungskategorien iiberfordert ist. Dementsprechend sind die Reliabi- 
litatskoeffizienten derartiger Beobachtungen gering. Allerdings laBt sich die Re- 
liabilitat durch eine sorgfaltige Beobachterschulung deutlich anheben. Diese 
Schwierigkeiten haben dazu gefiihrt, daB man mit verschiedenen Hilfsmitteln die 
Beobachtung sowohl valider als auch zuverlassiger zu gestalten versucht. 

Das wichtigste Hilfsmittel dieser Ail ist die Videotechnik. Sie hat sich sowohl in 
der Auswertung von Einzelexplorationen von Patienten als auch in der Familien- 
und Interaktionsdiagnostik bewahrt. Ihr Vorteil liegt darin, daB man die Szenen 
beliebig haufig abspielen und sie dadurch recht detailliert, auch unter Mitwirkung 
mehrerer Beobachter (Bestimmung der Inter-Rater-Reliabilitat), auswerten kann. 
Der Einwand, wonach die Durchfiihrung einer Videoaufnahme das Verhalten des 
Patienten oder die Familieninteraktion entscheidend verandert, kann als mittler- 
weile widerlegt gelten. Insbesondere auf bestimmte aktuelle Situationen (z. B. sta- 
tionare Aufnahme des Patienten, Diskussion iiber aktuelle Problemlagen) trifft 
dies nicht zu. 



3.3 Strukturierte Interviews 

Strukturierte Interviews, die im Kindes- und Jugendalter angewandt werden kon- 
nen, sind relativ neue Untersuchungsinstrumente. Entsprechend sind sie durch- 
weg noch nicht sehr ausgereift. Dies zeigt sich auch in den bislang vorliegenden 
psychometrischen Kennwerten dieser Verfahrcn. Dennoch ist die Entwicklung 
strukturierter Interviews eine wichtige Aufgabe in dem langfristig zu verfolgen- 
den ProzeB, psychiatrische Diagnosen im Kindes- und Jugendalter valider und 
reliable! zu machen und auf diese Weise von stark subjektiven Einschatzungen 
wegzukommen. 

Das Prinzip der strukturierten Interviews besteht darin, daB die fur einen Merk- 
malsbereich relevanten Aussagen im Rahmen einer mehr oder weniger struktu- 
rierten Verfalircnsweise vom Patienten oder von seinen Eltem im personlichen 
Gesprach erhoben werden. Der Strukturierungsgrad kann dabei sehr unterschied- 
lich sein. Hochstrukturierte Interviews sc h re i ben genau die Art der Frage vor. 
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Tabelle 7: 

Einige strukturierte Interviews fur das Kindes- und Jugendalter (aus Remschmidt, 1992a). 



Bezeichnung Alters- 

bereieh 


Infor- 

mant 


Erfaliter 

Merkmals- 

bereich 


Psychometrische 

Kennwerte 


Struktu- 

rierungs- 

grad 


Child Screening- 6-18 


Eltern 


emotionales 


Reliabilitat: k.A. 


halb- 


Inventory (CSI) 
(Langner et al., 
1976) 




Verhalten 

Verhaltens- 

auffalligkeiten 


Validitat: r=0,33 
mit Psychiaterurteil 


strukturiert 


Kiddie-SADS 6-16 Eltern u. 


Schwerpunkt: 


Reliabilitat: 


halb- 


(Puig-Antich & 


Kind/ 


Affektive 


Retest 0,55 


strukturiert 


Chambers, 1978) 


Jugend- 

licher 


Erkrankungen 


Validitat: hoch 
beziiglich 
depressiver 
Erkrankungen 




Diagnostic ab 6 J. 


Eltern 


ganzer psy- 


Reliabilitat: 


hoch- 


Interview for 


oder 


chopatho- 


Inter-Rater-Uber- 


strukturiert 


Children and 


Kind 


logischer 


einstimmung: 




Adolescents 


bzw. 


Merkmals- 


85-89 % 




(DICA) (Hetjanic 
& Reich, 1982) 


Jugend- 

licher 


bereich 


Validitat: gute 
Trennung zwischen 
psychiatrischen 
u. padiatrischen 
Fallen 




Interview Sche- 8-17 


Eltern 


Schwerpunkt: 


Reliabilitat: 


halb- 


dule for 


und 


Depression, 


r=0,89 fur 


strukturiert 


Children (ISC) 


Kind/ 


Angstzu- 


Symptom-Uber- 




(Kovacs, 1985) 


Jugend- 

licher 


stande 


einstimmung 
zweier Rater 
Validitat: hoch 
fur Depression 




Diagnostic 6-18 


Eltern 


breiter psy- 


Retest-Reliabilitat: 


hoch- 


Interview Sche- 


oder 


chopathol. 


0,43-0,76 


strukturiert 


dule for Children 


Kind 


Merkmals- 


Validitat: gute 




(DISC) 

(Costello et al., 
1982) 


bzw. 

Jugend- 

licher 


bereich 


Trennung 
zwischen psych- 
iatrischen u. 
padiatrischen 
Fallen 
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Halbstrukturierte Interviews lassen dem Untersucher Raum, den jeweiligen 
Merkmalsbereich durch ad hoc-Fragen abzuklaren. Die meisten strukturierten In- 
terviews wurden im anglo-amerikanischen Raum entwickelt. In Tabelle 7 sind 
einige in klinischen Eimichtungen und in Forschungsprojekten verwendctc Inter- 
views wiedergegeben. 

Ubersichten zu strukturierten Interviews geben Edelbrock und Costello (1988) 
und Poustka (1988). 



3.4 Fragebogenmethoden und Skalen 

Im Vergleich zu den strukturierten Interviews sind Fragebogenmethoden und 
Skalen in der Kinder- und Jugendpsychiatrie und der Klinischen Kinderpsycholo- 
gie bereits gut eingefiihrt. Tabelle 8 gibt eine Ubersicht iiber einige gebrauchliche 
Fragebogenmethoden und Skalen zur Erfassung psychopathologischer Auffallig- 
keiten bei Kindem und Jugendlichen. Die angefiihrten Methoden sind ausdriick- 
lich fur das Kindes- und Jugendalter entwickelt worden. I hr Altersbereich reicht 
iiber das 18. Lebensjahr nicht hinaus. Am bekanntesten geworden sind die 
Conners-Skalen und die von Achenbach und Edelbrock entwickelten Instrumente 
Child Behavior Checklist (CBCL; Achenbach & Edelbrock, 1983) und der Youth 
Self Report (Y SR; Achenbach & Edelbrock, 1987). Die zuletzt genannten Instru- 
mente haben sich bei Screening-Untersuchungen im Hinblick auf psychopatholo- 
gische Auffalligkeiten bei Kindem und Jugendlichen sehr bewahrt (Remschmidt 
& Walter, 1990) und ermoglichen sowohl die Einbeziehung verschiedener Infor- 
manten (Eltern, Lehrer, Kinder und Jugendliche) als auch Auswertungen nach be- 
stimmten Verhaltensdimensionen (z. B. introversive vs. extraversive Storungen). 
Fiir beide Instrumente existieren mittlerweile auch deutsche Nonnen (Rem- 
schmidt & Walter, 1990; Walter et ah, 1994). 

Die Fragebogenmethodik hat den Nachteil, daB die Interaktionen zwischen 
Patienten und Untersucher am geringsten ausgepragt sind; sie sind am deutlich- 
sten bei der psychopathologischen Exploration und bei der Anamnesenerhebung. 
Die Methoden erganzen sich jedoch wechselseitig. Entscheidend fiir den EinfluB 
der verschiedenen Methoden ist die jeweilige Fragestellung. Wahrend man im 
klinischen Alltag auf den psychopathologischen Befund den groBten Wert legt 
und Screening- bzw. Fragebogenmethoden lediglich der Erganzung dienen, wird 
bei vielen wissenschaftlichen Fragestellungen infolge der Quantifizierungsmog- 
lichkeit den standardisierten Untersuchungsmethoden der Vorzug gegeben. 



3.5 Testverfahren und experimentelle Methoden 

Einen Test konnen wir definieren als standardisierte Verhaltensstichprobe oder 
(in Anlehnung an Lienert, 1969) als wissenschaftliches Routineverfahren zur 
Untersuchung eines oder mehrerer empirisch abgrenzbarer Personlichkeitsmerk- 
male mit dem Ziel einer nach Moglichkeit quantitativen Aussage iiber den Grad 




Grandlagen psychiatrischer Klassifikation und Psychodiagnostik 



41 



Tabelle 8: 

Einige gebrauchliche Fragebogenmethoden und Skalen zur Erfassung psychopatholo- 
gischer Auffalligkeiten von Kindem und Jugendlichen (aus Remschmidt, 1992a). 



Bezeichnung Items Alters- Infor- ErfaBter Merkmalsbereich Prychometrische Kenn- 

be- mant werte 

reich 



Conners Parent 93 

Rating Scale (CPRS) 
(Conners 1970) 



Revised Conners 48 
Parent Rating Scale 
(CPRS-R) (Goyette u. 
Mitarb. 1978) 



Abbreviated Symp- 10 
tom Questionnaire 
(ASQ) (Goyette u. 

Mitarb. 1978) 

Child Behavior 138 

Checklist (CBCL) 
(Achenbach u. Edel- 
brock 1983; deut- 
sche Version: Rem- 
Schmidt u. Walter 
1990) 



Youth Self Report 118 

(YSR) (Achenbach u. 
Edelbrock 1987; 
deutsche Version: 
Remschmidt u. Wal- 
ter 1990) 

Louisville Behavior 164 

Checklist (LBCL) 

(Miller 1984) 



6-14 



Eltern/ 

Lehrer 



verschiedene Verhaltens- 
auffalligkeilen 

Furchtsamkeit/Angstlichkeit 
Unruhe/Desorganisiertheit 
Hyperaktivitat. externalisier- 
tes Verhalten 



Reliabilitat: Retest-Rel. 0,85 
Validitat: zufriedenstellend 
bezuglich Trennung von klini 
schen und nichtklinischen 
Gruppen 



3-17 



Eltern/ Hyperaktivitat/lmpulsivitat 
Lehrer Lernprobleme, Verhaltens- 
auffalligkeilen 



Reliabilitat: Retest-Rel. 0 
Interrater-Rel. : 

Eltern: 0,46-0,57 
Validitat: zufriedenstellend 
bezuglich Trennung von klini- 
schen und nichtklinischen 
Gruppen 



3-17 Eltern/ Hyperaktivitat, allgemeine 
Lehrer Psychopathologie 



Reliabilitat: Retest-Rel. 0 
Interrater-Ret.: 

Eltern: 0,55-0,71 
Eltern-Lehrer: 0,49 



4-16 



Eltern 



soziale Kompetenz 
verschiedene psychopatho- 
logische Auffalligkeilen: 
Aggressivitat, Hyperaktivi- 
tat, Angst, Depression 
faktorenanalytische Dimen- 
sionen: 

internalisierte und externali- 
sierte Storungen sowie Nar- 
row-band-Faktoren (Hyper- 
aktivitat. Depressivitat, De- 
linquenz usw.) 



Reliabilitat: 

Retest-Rel. (1 Wo.): 0,95 
Retest-Rel. (3 Mon.): 0,84 
0,97 

Validitat: zufriedenstellend 
(Diskrimination zwischen Pa- 
tienten u. Nicht-Patienten) 



11-18 Ju- soziale Kompetenz 

gend- psychopathologische Auf- 
liche falligkeit 



Reliabilitat: 

Retest-Rel.: (5 Wo.): 0,89 
Validitat: zufriedenstellend 
(Diskrimination zwischen Pa- 
tienten u. Nicht-Patienten) 



4-17 Eltern 



verschiedene psychopatho- 
logische Auffalligkeiten: 
Aggressivitat, Hemmung, 
Hyperaktivitat. sozialer 
Ruckzug, Angstlichkeit 



Reliabilitat: 

Retest-Rel.: (3 Mon.): 0,60 
0,92 

Validitat: gute Trennung zwi- 
schen klinischen u. nichtklini- 
schen Gruppen 
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der individuellen Auspragung des untersuchten Merkmals. DefinitionsgemaB 
miissen an Tests neben der Standardisierung hohe Anforderungen an Validitat, 
Reliabilitat und Objektivitat gestellt werden (vgl. Jager & Petermann, 1992). 

Unter experimentellen Methoden versteht man die Uberpriifung psychischer 
Funktionen mit Hilfe einer eigens fur die geplante Priifung hergestellten Ver- 
suchsanordnung (z. B. Reaktionszeitmessung in einem Wahl-Reaktions-Experi- 
ment). Das Experiment stellt einen Sonderfall der Beobachtung unter kontrollier- 
ten Bedingungen dar. Bei manchen experimentellen Anordnungen ist eine 
Standardisierung moglich und durchfiihrbar. In diesem Falle liegen Daten vor, 
die wie beirn Test einen Vergleich eimoglichen. In vielen Fallen trifft dies jedoch 
nicht zu, insbesondere bei Experimenten, die ad hoc fur eine umschriebene und 
spezielle Fragestellung entwickelt wurden. In diesem Falle sind eine Kontroll- 
gruppe bzw. eine Untersuchung von Kontrollpersonen erforderlich. 

Im Rahmen dieses Kapitels konnen wir nicht auf einzelne Testverfahren, ihrcn 
Einsatzbereich und ill re Giitekriterien eingehen. Verwiesen sei hier auf unsere 
anderweitigen Darstellungen (Remschmidt, 1988c; Remschmidt & Niebergall, 
1994). Es sollen vielmehr die wichtigsten Bereiche benannt werden, deren Erfas- 
sung bei psychiatrischen und neuropsychiatrischen Erkrankungen im Kindes- und 
Jugendalter wesentlich ist. Es sind dies: 

• M otorik und Lateralitat. Bei letzterer miissen zwei unterschiedliche Funktio- 
nen, die Praferenz- und die Leistungsdominanz, unterschieden werden. 
Erstere zeigt sich im iiberwiegenden Spontangebrauch einer Hand oder eines 
Beines bei Verrichtungen des taglichen Lebens, letztere bezieht sich auf Tatig- 
keiten, bei denen Genauigkeit, Schnelligkeit und Kraft eine Rode spielen. 

• Wahrnehmung und Informationsverarbeitung. Die bekanntesten Verfahren 
konzentrieren sich auf die visuelle Wahrnchmu ng und die Visuomotorik 
(Benton-Test, Bender-Gestalttest, Gottinger Formreproduktionstest, Diagno- 
sticum fur Ce re b ra I sc h ad i gu n g ) , aber auch die Priifung der akustischen und 
taktil-kinasthetischen Wahrnehmung und Informationsverarbeitung sind ins- 
besondere bei Entwicklungsstomngen und Hirnfunktionsstorungen auBer- 
ordenthch wichtig. 

• U berpriifung des Korperschemas. Unter Korperschema versteht man eine zu- 

sammenfassende Bezeichnung fiir Vorstellungen, Wissen und Orientierung in 
bezug auf den eigenen Korper. Es wird durch taktile, kinasthetische und opti- 
sche Reize der Korperperipherie als Anschauung oder „Konzept” gebildet 
und in der Hirnrinde reprasentiert. Eine klinische Bedeutung des Korper- 
schemas besteht nicht nur bei hirnorganischen Schadigungen und Funktions- 
beeintrachtigungen, sondern auch bei der Anorexia nervosa und der Bulimia 
nervosa. 

• Aufmerksamkeit und Konzentration. Die bekanntesten Testverfahren hierzu 

sind die sogenannten Durchstreichtests; es existieren aber auch apparative 
Methoden, neuerdings mit Hilfe der Videotechnik. 

• Lernen und Gedachtnis. Die Priifung dieser Funktionen ist insbesondere bei 
hirnorganischen Beeintrachtigungen, Entwicklungsstomngen, Intelligenzmin- 
derungen und Teilleistungsschwachen von Bedeutung. 
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• Tests zur Eifassung des Sprechens und der Spruche. Verfahren zur Uber- 
priifung dieser Funktionen sind unter zwei fiihrenden Gesichtspunkten 
relevant: unter dem Aspekt der Entwicklung (Vorschulalter: Sprachentwick- 
lungsstorungen) und unter dem Aspekt der Hirnfunktionsstorung bzw. Hirn- 
pathologie (Ausfalle sprachlicher Funktionen durch primare oder sekundare 
Schadigungen des Gehirns, z. B. Aphasien, Apraxien). Stomngen des Spre- 
chens (Stottern, Poltern) konnen im Rahmen der direkten Beobachtung am 
besten crlalit und im Zusammenhang mit anamnestischen Angaben atiologisch 
einigermaBen sicher eingeordnet werden (vgl. Remschmidt & Niebergall, 
1981, 1985). 

• Untersuchungen der Intelligenz und kognitiver Teilfunktionen. Neben den gan- 
gigen Verfahren zur Intelligenzmessung richtet sich das Augenmerk neuerer 
Untersuchungen auf die Diagnostik von Teilleistungsstorungen (z. B. Leg- 
asthenie, Rechenstorungen, umschriebene Ausfalle sprachlicher und moto- 
rischer Funktionen), auf die Erfassung des kognitiven Stils und die Objektivie- 
mng kreativer Fahigkeiten (vgl. Schmidt & Voll, 1985). 

• Testpsychologische Untersuchungen affektiver Funktionen. Diese sind einer 
direkten Testung nur schwer zuganglich. Sie lassen sich auf drei Ebenen be- 
trachten (Birbaumer, 1975): der verbal-subjektiven Ebene, der Verhaltens- 
ebene und der physiologischen Ebene. Dementsprechend beziehen sich Me- 
thoden zur Erfassung affektiver Vorgange auf die drei Bereiche, wobei auf der 
physiologischen Ebene meist ein experimenteller Zugang gewahlt wird. 

• Testpsychologische Untersuchungen der Personlichkeit. Man unterscheidet 
hier objektive Personlichkeitstests von projektiven Personlichkeitstests. Der- 
artige Verfahren sind sowohl fur das Kindes- als auch fur das Jugendalter 
vorhanden (vgl. Remschmidt, 1992a; Remschmidt & Niebergall, 1994). 
Projektive Testverfahren dienen allerdings vorwiegend der Hypothesenbil- 
dung und miissen jeweils durch objektive Testverfahren sowie durch Anamne- 
se und Exploration erganzt werden. 



3.6 Familiendiagnostik 

Im Gegensatz zu den bislang genannten Verfahren. die sich auf den jeweiligen 
Patienten und ggf. noch auf seine Interaktion mit dem Untersucher bezogen, 
kommt es der Familiendiagnostik darauf an, die Interaktionen des Patienten mit 
seinen nachsten Bezugspersonen zu objektivieren. Mit ihrer Hilfe versucht man 
abzuklaren, ob und in welcher Weise die prasentierte Symptomatik mit familiaren 
Interaktions- und Beziehungsformen zusammenhangt. Diese Aufgabe kann, je 
nach theoretischem Hintergrund, auf sehr unterschiedliche Weise angegangen 
werden (Mattejat & Remschmidt, 1985). 

Familiendiagnostische Verfahren konnen nach den Gesichtspunkten D urchfiih- 
rungssetting, diagnostische Prozedur, untersuchter Merkmalsbereich und Aus- 
wertungsverfarhren geordnet werden. In Tabelle 9 sind die ersten drei Aspekte 
angefiihrt. 
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Tabelle 9: 

Ordnungsschema fiir familiendiagnostische Verfahren (aus Remschmidt, 1992a). 


Durchfuhrungssetting 


Diagnostische Prozedur 


Betrachteter Merkmals- 
bereich 


Einzeldiagnostik mit einem 
Oder mehreren Familien- 
mitgliedern 


Frage- Tests 

bogen 


Interview Andere 

Methoden 


Kognitive Funktionen 
Affektive Funktionen 
Personlichkeit 
Gemeinsame Oder unter- 
schiedliche Problembereiche 
der Familienmitglieder 


Gemeinsame Familien- 
diagnostik mit dem Ehe- 
paar, mit Familiendyaden, 
-triaden Oder der ganzen 
Familie 

(Zweigenerationen-Familie. 

Dreigenerationen-Familie) 


Gemeinsame 

Familien-lnterviews 


Interaktionsaufgaben 

(Familienaufgaben) 


Affektive Beziehungen 
Aspekt der Kontrolle 
Kommunikation 
Systembesonderheiten 



Was die Vorgehensweise betrifft, so konnen wir Befragungsmethoden und Beob- 
achtungsmethoden unterscheiden. Als dritte Kategorie fiihrten Weiss und Margo- 
lin (1986) den Begriff „Q uasi-Beobachtungsmethoden" ein. Diese nehmen inso- 
fem eine Zwischenstellung zwischen Befragungs- und Beobachtungsmethoden 
ein, als rnit ihr er Hilfe ein spezieller Aspekt der Familieninteraktion erfaBt wird, 
der in hohem MaBe von dessen Beobachtung (z. B. Eltem-Kind-Interaktion) ab- 
hangt. Auch das strukturierte Interview hat eine Zwischenstellung zwischen 
Befragungs- und Beobachtungsmethoden. Die Beobachtung kann in natiirlichen 
oder in Laborsituationen stattfinden. Fur beide Bereiche existieren jeweils spe- 
zielle Methoden. 

Sowohl fur das strukturierte Interview als auch fur die Beobachtungsmethoden hat 
sich die Videoaufzeichnung als wichtige Technik bewahrt, die eine beliebige 
Reproduktion und Einschatzung anhand von Skalen oder anderen Beurteilungs- 
instrumenten ermoglicht. 



3.6.1 Familiendiagnostik mit einzelnen Familienmitgliedem 

Das Einz el interview gewinnt seine familiendiagnostische Qualitat durch die 
Fokussierung auf den Bereich der intrafamiliaren Interaktion und Beziehungen. 
Diesem Ziel konnen auch Fragebogenverfahren dienen, die sich auf folgende Be- 
reiche beziehen (vgl. eine Ubersicht iiber verschiedene Verfahrcn in Rem- 
schmidt, 1992a) : 

• auf die eigene Person (Selbstdarstellung), 

• auf andere Familienmitglieder (Fremddarstellung) oder 
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• auf die wahrgenommenen Interaktionen der familiaren Beziehungen (eigenes 
Interaktionsverhalten, Interaktionsverhalten der anderen Familienmitglieder, 
Beschreibung des Familienlebens insgesamt). 

In diesem Bereich sind an erster Stelle Fragebogen zum Erziehungsverhalten zu 
nennen, die sich auf die eigene Person (selbstperzipierter Erziehungsstil) oder auf 
andere Personen (fremdperzipierter Erziehungsstil) richten konnen. 

Zur Erfassung der ehelichen Beziehungen oder auch der Beziehung zwischen den 
Kindern und ihren Eltern werden haufig beziehungszentrierte Fragebogen ver- 
wendet wie zum Beispiel der im deutschsprachigen Raurn bekannte GieBen-Test 
(Beckmann & Richter, 1975), der als Personlichkeitsfragebogen ebenso verwen- 
det werden kann wie zur Beziehungsdiagnostik. Im Fragebogen zur Erfassung der 
familiaren Adaptivitat und Kohasion (FACES; Olson et al., 1979, 1982) werden 
nicht einzelne Interaktionen oder Beziehungsmuster erfragt, sondem Beschrei- 
bungen des Familienlebens, um zu einer systemtheoretischen Charakterisicrung 
der Familie insgesamt zu gelangen. 

Eine originelle familiendiagnostische Methode hat Mattejat (1993) mit dem „sub- 
jektiven Familienbild” entwickelt. Dabei schatzt jedes Familienmitglied anhand 
eines Polaritatenprofils (wie verhalt sich A gegeniiber B) die gerichteten Bezie- 
hungen in der Familie ein. In der Standardanordnung wird die Familientriade 
Vater-Mutter-Kind auf diese Weise eingeschatzt. Dabei werden die intrafami- 
liaren Beziehungen nach den zwei Aspekten der emotionalen Verbundenheit und 
der individuellen Autonomie beschrieben. Das Ergebnis kann graphisch darge- 
stellt werden. 



3.6.2 Gemeinsame Familiendiagnostik 

Die klinisch bedeutsamste familiendiagnostische Methode in dieser Hinsicht ist 
das gemeinsame Familiengesprach, in dem, ausgehend von der prasentierten Pro- 
blematik, die familiaren Beziehungen und Interaktionen einerseits erfragt, ande- 
rerseits beobachtet werden konnen. Neben der diagnostischen Aufgabe werden 
im Erstinterview mit der Familie die Weichen fur die Therapie gestellt: die 
zentrale Aufgabe des Therapeuten besteht darin, die Kooperationsbereitschaft 
und Motivation der Familie aufzugreifen und zu fordern (Therapiebundnis; zum 
Erstinterview s. Mattejat, 1981; vgl. hierzu auch Overbeck, 1980). 

Das gemeinsame Familieninterview kann durch I nterakti o n s ve r fall re n oder 
„Familienaufgaben” erganzt werden. Dabei werden der Familie Aufgaben ge- 
stellt, die es dem Diagnostiker ermoglichen, die Familieninteraktion unter diesen 
spezifischen Bedingungen zu beobachten. Wir konnen zwischen problem- und 
familienspezifischen und problem- und familienunspezifischen (standardisierten) 
Familienaufgaben unterscheiden. Zu den ersteren gehoren solche Aufgaben oder 
Instruktionen, in denen typische Familieninteraktionen reproduziert werden sol- 
len. Die gemeinsame EBsituation mit Familien anorektischer Kinder und Jugend- 
licher (Minuchin et al., 1975, 1978) gehort in diesen Bereich, ebenso wie die 
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Beobachtung der Mutter-Kind-Interaktion beim Erledigen der Hausaufgaben 
(Innerhofer, 1977). 

Problemunspezifische Aufgaben werden bei alien Familien in gleicher Weise 
durchgefiihrt. Damit werden die Familien vergleichbar; Erfahrungen mit anderen 
Familien konnen genutzt werden. Eine der bekanntesten standardisierten Fami- 
lienaufgaben dieser Art ist der gemeinsame Rarschach-Versuch (Willi, 1973) und 
der gemeinsame TAT-Versuch, wie er von Singer und Wynne (1966) entwickelt 
wurde. Zu den Verfahren, die der gemeinsamen Familiendiagnostik zuzuordnen 
sind, gehoren auch die Marburger Familiendiagnostischen Skalen (MFS), die 
eine Einschatzung der Familieninteraktion nach verschiedenen Gesichtspunkten 
erlauben und recht brauchbare Giitekriterien aufweisen (Remschmidt & Mattejat, 
1993). 

4. SchluBfolgerungen 

Die Klassifikation und Psychodiagnostik psychischer Stbmngen wurde in den 
letzten Jahren bedeutsam weiterentwickelt. Dazu beigetragen haben folgende Ent- 
wicklungen : 

• die Vereinheitlichung der diagnostischen Kategoriensysteme auf empirischer 
Grundlage 

• die Durchfiihrung multizentrischer Studien iiber Fander- und kulturelle Gren- 
zen hinweg 

• die Aufgabe von Konzepten und diagnostischen Instrumenten, die stark sub- 
jektiv orientiert waren und empirisch nicht verifiziert werden konnten. 

Gleichwohl bleiben Klassifikation und Diagnostik gleichermaBen am Verhalten 
und Erleben orientiert und konnen auf die subjektive Dimension nicht verzichten. 

Viele Befragungsinstrumente stiitzen sich auf diese subjektiven Angaben von 
Patienten - freilich in mein - oder weniger standardisierter Form. 

Derzeit stellen sich fur die kiinftige Weiterentwicklung von Klassifikation und 
Psychodiagnostik folgende wichtige Fragen: 

• starkere Einbeziehung der Entwicklungsperspektive; sie ist fur das Verstand- 
nis psychischer Storungen und Erkrankungen im Kindes- und Jugendalter von 
allergroBter Bedeutung. Dieser Fragestellung widmet sich in besonderer 
Weise die Entwicklungspsychopathologie (vgl. Remschmidt, 1992d). 

• starkere Beriicksichtigung des Beziehungsaspektes in der Diagnostik und 
Klassifikation. Manche Storungen (wie zum Beispiel die Schulphobie) sind 
ohne diesen Beziehungsaspekt nicht verstehbar. 

• Weiterentwicklung der mein - statischen Psychodiagnostik in Richtung eines 
dynamischen Testens (zum Beispiel im Rahmen einer Computerdiagnostik), 
welche aufgrund von Riickkopplungsprozessen erlaubt, die getesteten Per- 
sonen an ihr Feistungsoptimum heranzufuhren (Warnke, 1990). Diese Art des 
Testens ist nattirlich nur im Rahmen von Feistungstests moglich. 
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• Was die Klassifikationssysteme betrifft, so sollte darauf geachtet werden, daf.i 
der Wechsel von einer Version zur nachsten nicht zu rasch erfolgt und me hr 
durch sorgfaltig erhobene Daten als durch iibergeordnete Konzepte gestiitzt wird. 
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Konzepte und Ergebnisse 
der Entwicklungspsychopathologie 

Michael Kusch und Franz Petermann 

1. Grundlagen der Entwicklungspsychopathologie 

1.1 Der Ansatz der Entwicklungspsychopathologie 

Die Entwicklungspsychopathologie hat eine lange Vergangenheit, jedoch erst eine 
relativ kurze Geschichte. Obwohl ihre Vorlaufer bis weit in das letzte Jahrhundert 
reichen, wurden die Charakteristika dieser Disziplin erst in den letzten zwei Jahr- 
zehnten ausdriicklich formuliert. Als eine eigenstandige wissenschaftliche Diszi- 
plin hat sich die Entwicklungspsychopathologie spatestens irn .1 a lire 1989 eta- 
bliert (Cicchetti, 1989). 

Aufgmnd ihrcr Betonung von Entwicklungsaspekten besitzt die Entwicklungs- 
psychopathologie eine enge Verbindung zur Entwicklungspsychologie, ihr Schwer- 
punkt liegt jedoch auf dem Vergleich normativer und abweichender Entwicklungs- 
verlaufe (Achenbach, 1991). Sie beschaftigt sich mit den Ursachen und dem Ver- 
lauf individueller Muster fehlangepaBten Verhaltens, unabhangig vom Alter bei 
Storungsbeginn, von den einzelnen Ursachen, den Verhaltensanderungen und der 
Komplexitat entwicklungsrelevanter Faktoren (Sroufe & Rutter, 1984). Dabei wer- 
den innerpsychische Kompetenzen und Performanzen des Kindes vor dem Hinter- 
gmnd integrierter biologischer, psychologischer und psychosozialer Ansatze beriick- 
sichtigt. 

Einen wichtigen Beitrag zum Verstandnis psychischer Stomngen leistet die Ent- 
wicklungspsychopathologie in folgenden Bereichen: 

Symptomgenese und Entwicklung von Vulnerabilitaten, 

Zusammenhange zwischen der nomialen und abweichenden Entwicklung, 
Kontinuitat und Diskontinuitat im Entwicklungsverlauf, 

Risiko- und Schutzfaktoren psychischer Stomngen und 
altersabhangige AuBerungsformen psychischer Stomngen. 

1.2 Der Ursachenbegriff in der Entwicklungspsychopathologie 

Im Rahmen der Entwicklungspsychopathologie ist es nicht notwendig, sich auf die 
Beschreibung von mechanistischen Ursache-Wirkung-Zusammenhangen zu be- 
schranken. Ein Phanomen I a lit sich sowohl auf Grundlage von Beobachtungsdaten 
als auch begrundbaren Inteipretationen erklaren. Aussagen uber ursachliche Zu- 
sammenhange anhand von Beobachtungen geben Auskunft daruber, 

woraus ein Phanomen besteht (materielle Ursache). Hierzu zahlen neurobio- 
logische Faktoten wie Gene, physiologische und neurologische Aspekte aber 
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auch das Vorhandensein bestimmter Umweltbedingungen. Die Beachtung 
beider Faktoren ist insofern sinnvoll, als die Entwicklung des Menschen nicht 
allein genetisch determiniert ist, sondern aus der Wechselwirkung organischer 
Bedingungen und speziesspezifischer Umweltfaktoren hervorgeht (Gottlieb, 
1991; Scam, 1992). 

welche Einfliisse auf ein Phanomen einwirken (einwirkende Ursache). Hier- 
zu zahlen beispielsweise vom Kind wahrgenommene Einfliisse, kulturelle 
und situative Faktoren, oder das Verhalten der Bezugsperson. Entwicklungs- 
einfliisse lassen sich weder ausschlieBlich durch die einwirkende Umwelt 
noch durch die biologische Reifung erklaren, sondem durch die aktive Aus- 
einandersetzung des Kindes mit beiden Faktoren (Horowitz, 1991; Scarr, 
1992). 

Materielle Ursachen werden als die Rahmenbedingungen eines fortlaufenden Ent- 
wicklungsprozesses angesehen (Gottlieb, 1991). Aussagen iiber ursachliche Zu- 
sammenhange, die nicht direkt beobachtbar sind, sondern sich erst aus der Inter- 
pretation von Beobachtungsdaten ergeben, beziehen sich darauf, 

welche Form oder welches Muster ein Phanomen hat (formale Ursache). 
Hierzu zahlen kognitiv-emotionale Strukturen, wie zum Beispiel das Selbst, 
Objektbeziehungen oder kognitive Operationen. Diese Strukturen reprasen- 
tieren die kognitiven und emotionalen Fahigkeiten einer Person wahrend 
unterschiedlicher Entwicklungsabschnitte, wobei entsprechende Erfahrun- 
gen sowohl in Wissens- als auch in Handlungsstrukturen gespeichert sind 
(Dodge, 1993). 

in welche Richtung sich das Phanomen verandert (finale Ursache). Hierzu 
zahlen die Prozesse, die einem Phanomen zugrunde liegen, wie zum Beispiel 
das Equilibrationsprinzip und das orthogenetische Prinzip (Cicchetti, 1990) 
oder die Selbst-Organisation (Tucker, 1992). Diese Prozesse sind nicht gene- 
tisch festgelegt und auf einen spezifischen Endpunkt ausgerichtet, sondem 
durch die biologischen und sozialen Rahmenbedingungen nahegelegt, so dab 
vielfaltige Entwicklungsausgange mbglich werden (Hay & Angold, 1993). 



Solche Sichtweisen werden von entwicklungspsychologischen Theorien zusatz- 
lich zu den Ursache-Wirkung-Erklarungen vertreten. Fiir die Entwicklungspsy- 
chopathologie gelten sie in besonderem Malle, da die Entwicklung und ihre 
Abweichungen nur verstanden werden, wenn man erklart, 

auf welcher Grundlage die Entwicklung beruht, 
welche Krafte auf die Entwicklung einwirken, 

welche Formauspragung die Entwicklung zu bestimmten Zeitpunkten hat und 
welchen Verlauf und Ausgang die Entwicklung nimmt. 
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1.3 Erklarungsansatze - Hardware, Kompetenzen, Performanzen 

Nach dem von Overton und Horowitz (1991) vorgeschlagenen komplexen Ansatz 
miissen Erklarungen der normalen und abweichenden Entwicklung sowohl neuro- 
biologische (Hardware) als auch Umweltgegebenheiten beriicksichtigen. Die Fa- 
higkeiten, die ein Kind wahrend einer Entwicklungsperiode zeigt, und ihre Veran- 
derungen im Entwicklungsverlauf werden anhand der kognitiv-affektiven Struktu- 
ren des Kindes (Kompetenzen) erklart. Die Prozesse, die am Zustandekommen ei- 
ner beobachtbaren Verhaltensweise beteiligt sind und das Kind befahigen, mit sei- 
ner Umwelt zu interagieren, werden dabei als Mediatoren oder Fertigkeiten (Per- 
formanzen) beschrieben. 

Als ..Hardware” werden neurobiologische Mechanismen bezeichnet, die den in- 
ternen Entwicklungskontext bilden. Der exteme Kontext wird hingegen von oko- 
logischen (physikalischen und sozialen) Gegebenheiten der Umwelt gebildet 
(Kusch, 1993a). Neben diesen EinfluBfaktoren wird zunehmend die zentralner- 
vose Entwicklung selbst erforscht (Gunnar & Nelson, 1992) da sie zu verschiede- 
nen Zeitpunkten von beiden - also sowohl von genetischen als auch von Umwelt- 
einfliissen - kontrolliert werden kann (Greenough & Black, 1992). 

Derzeit existieren zwei Auffassungen daruber, wie die Neurobiologie die psychi- 
sche Entwicklung und ilirc Abweichungen beeinfl uBt. Die eine geht davon aus, 
dat> die Neurobiologie einen direkten, kausalen Effekt auf die Entwicklung aus- 
iibt, beobachtete Storungen also unmittelbar auf die Neurobiologie zuruckgefiihrt 
werden konnen (Quay, 1993, vgl. Abb. 2). Andererseits laBt sich aber auch zeigen, 
dal.) biologische Gegebenheiten erst indirekt die Entwicklung beeinflussen, indent 
sie (z. B. als physiologische Regulation) durch die Wechselwirkung des Organis- 
mus mit den externen Kontextbedingungen in psychologische Gegebenheiten 
(z.B. kognitive Spannungsregulation) iiberfiihrt werden (Cicchetti et al., 1991; 
Tucker, 1992). Eine beobachtete Stoning wird hierbei als das Resultat multipier 
Wechselwirkungen gesehen (Goodman, 1993). 

Die dem Verhalten eines Kindes zugrundeliegenden Strukturen nennen wir Kom- 
petenzen (Kusch & Petermann, 1993). Hierbei handelt es sich um die Fahigkeit, 
fur eine Aufgabenbewaltigung notwendige Verhaltensweisen in geordneter und 
angemessener Weise hervorzubringen. Beispielsweise ist die Artikulation aggres- 
siver Empfindungen mit bestimmten motorischen Aktionen verbunden, die mit ei- 
ner gewissen Haufigkeit, Dauer und Intensitat auftreten (Petermann & Petermann, 
1993). Zudem kann man nicht gleichzeitig wiitend-aggressiv und angstlich-ge- 
hemmt sein (Achenbach, 1993), da unterschiedliche emotionale Zustande sich 
wechselseitig ausschlicBcn. Dauer, Intensitat und Haufigkeit verschiedener Ver- 
haltensweisen schranken zwar die Verhaltensalternativen fiir eine bestimmte Si- 
tuation ein (Fentress, 1989; Thelen & Ulrich, 1991), sorgen jedoch auch fiir 
eine gewisse Form und Struktur. 

So wie in der Aufgabenbewaltigung, treten auch in der Entwicklung des Kindes 
neurobiologische Ablaufe, Wahrnehmungsleistungen und motorische Aktivitaten 
gemeinsam auf und beeinflussen sich wechselseitig. Dieses Zusammenspiel gibt 
dem Verhalten und Denken eine innere Struktur, die weder allein in der Neuro- 
biologie, noch in der Umwelt des Kindes vorliegt (Pratt & Garton, 1993), son- 
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dent sich erst aus der selbstregulativen und -organisierenden Aktivitat des Kindes 
ergibt (Fentress, 1989; Thelen & Ulrich, 1991; Tucker, 1992). Da derartige zusarn- 
menwirkende und selbstorganisierende (synergetische) Prozesse (Thelen, 1989) 
von Geburt an wirksam sind, kann ein Kind verschiedene physiologische, Bewe- 
gungs- und Wahrnehmungsleistungen gleichzeitig verarbeiten und bereits frlih im 
Leben seine Verhaltensweisen wahrend identischer Ereignisse in kognitiv-affekti- 
ven Wissensstrukturen speichern (Cicchetti & Beeghly, 1990; Pratt & Garton, 
1993). Diese kognitiv-affektiven Strukturen differenzieren sich im weiteren Ent- 
wicklungsverlauf und werden zu immer komplexeren Kompetenzen hierarchisch 
integriert (Cicchetti, 1990). Sie werden im Gegensatz zu den Reiz-Reaktionsver- 
kniipfungen (Mediatoren) in zunehmendem MaBe von einer konkreten Situation 
oder einem bestimmten zeitlichen Ablauf unabhangig (Tulving, 1985) und repra- 
sentieren Kategorien, das heiBt hierarchisch integrierte Erfahrungen der Bewalti- 
gung biopsychosozialer Anforderungen (Cicchetti, 1989; Pratt & Garton, 1993). 
Dabei kann es sich um Erfahrungen mit Bewegungs- oder Wahmehmungsmu- 
stern, Personen, Situationen, Aufgaben, Beziehungen oder komplexen, sozialen 
Umwelten handeln. 

Die Verknlipfung der sensorischen Reizbedingungen mit motorischen Reaktionen 
fiihren zur Ausbildung von sensurnotorischen Reprasentationen oder Mediatoren. 
Wir nennen die damit verbundenen Fertigkeiten eines Kindes Performanzen. Die 
im Entwicklungsverlauf beobachtbaren Fertigkeiten zur Aufgabenbewaltigung 
reichen vom einfachen Greifakt (Thelen & Ulrich, 1991) bis zu komplexen Reiz- 
Reaktionsverknupfungen oder geistigen Problemlosestrategien, die beobacht- 
baren Leistungen zugrundeliegen (Barnard & Teasdale, 1991). Diese Prozesse 
sind konkret, situationsspezifisch und hangen von intemen und externen Bedin- 
gungen des Kindes ab. Performanzen liefem Erklarungen dafiir, wie: 

wahrgenommene interne (physiologisches Etxegungsniveau) und externe 
(elterliche Erziehung) Bedingungen sowie 

psychische Prozesse (kognitiv-emotionale Infonnationsverarbeitung) und 
motorisches Verhalten (beispielsweise Aggression oder Angst) oder 
physische Veranderungen (neuropsychologische Funktionsstorungen) mit- 
einander interagieren. 

Die Mediatoren verbinden in einem gegebenen Kontext die kognitiv-affektiven 
Strukturen und Erfahrungen einer Person, das heiBt ill re Kompetenzen, mit 
ihrcm aktuellen Verhalten. Mediatoren bewirken beispielsweise, daB ein Kind 
seine Wissensstrukturen auBern kann (Dodge, 1993). So treten die sozial-kogniti- 
ven Informationsverarbeitungsprozesse in einer Folge von fiinf Schritten auf: 



Enkodieren sozialer Hinweisreize der Umwelt, 
Representation und Interpretation der Reize, 

Suche und Aufbau verschiedener Verhaltensalternativen, 
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- Entscheidung fur ein bestimmtes Verhalten und 

- Ausfiihrung des gewahlten Verhaltens. 

Wahrcnd jeder dieser Sequenzen wird Wissen abgerufen (vgl. Abb. 1), um 
zum Beispiel zu entscheiden, ob eine bedrohliche oder eine Verlustsituation vor- 
liegt. 

Die Kompetenz-Performanz-Debatte, die lange Zeit die behaviorale von der ent- 
wicklungspsychologischen Forschung getrennt hat, fulirt mittlerweile zur Uber- 
zeugung, dab man weder die zugrundeliegenden Kompetenzen des Verhaltens auf 
ihre Performanzen reduzieren, noch die Funktion des Verhaltens allein auf 
Grundlage ihrer Struktur erklaren kann (Overton & Horowitz, 1991). Entspre- 
chende Ansatze werden erstmals irn Rahmen der Entwicklungspsychopathologie 
extemalisierender Storungen beschrieben (Dodge, 1993; Greenberg et al., 1993; 
Kusch & Petermann, 1993). 



Friihe 

Erfahrungen 



Kompetenzen 

Erworbenes Wissen 
Erwartungen 



Performanzen 

Soziale Informations- 
verarbeitung 



Storung 

Verhalten 




Abbildung 1: 

Stellenwert von Kompetenzen und Performanzen in der Entwicklungspsychopathologie; 
dargestellt am Beispiel extemalisierender Storungen (mod. nach Dodge, 1993). 



Dodge (1993) konnte beispielsweise zeigen, dab die Uberzeugungen aggressiver 
Kinder, sich vor einer bedrohhchen Welt schiitzen zu miissen, nicht allein durch 
ihre Lcrnerfahrungen mit aggressiven Auseinandersetzungen zu klaren sind. 
Aggressives Verhalten kann jedoch auch nicht ausschlieblich durch die altersab- 
hangige Einschatzung einer Bedrohung erklart werden. Kinder scheinen vielmehr 
aufgrund ihrer friihen Erfahrungen bestimmte Wissensstrukturen und Erwar- 
tungshaltungen aufzubauen, die ihre Informationsverarbeitung wahrcnd sozialer 
Situationen wesentlich beeinflussen. 
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2. Entwicklungspsychopathologie : 

Das atiopathogenetische Modell 

Atiopathogenetische Modelle befassen sich mit der Ursache und Entstehung einer 
psychischen Stbmng. Die Entwicklungspsychopathologie fragt zudem, welchen 
Verlauf die Storung nimmt, nachdem sie entstanden ist (Cicchetti, 1989). Die ver- 
schiedenen atiologischen Modelle der Psychiatrie und Klinischen Psychologie 
haben sich lange Zeit nur auf die Erklarung von materiellen und einwirkenden Ur- 
sachen begrenzt (Hay & Angold, 1993). Beide Ursachen erklaren Storungen durch 
einen Faktor, der: 

der Storung zugrundeliegt; es handelt sich zumeist um neurobiologische „Vor- 
schadigungen” (materielle Ursache); 

die Storung auslost und aufrechterhalt; wobei zumeist schadigende Erfahrun- 
gen des Kindes mit der Umwelt gemeint sind (einwirkende Ursache). 

Einen verbreiteten, genetischen Ansatz bildet das Vulnerabilitats- bzw. Diathese- 
StreB-Modell (Rolf et al., 1990). Dabei wird davon ausgegangen, daB zum Bei- 
spiel der Angst und Depression eine gemeinsame, jedoch unspezifische geneti- 
sche Vulnerabilitat des Kindes zugrundeliegt, die mit spezifischen Umweltfakto- 
ren interagiert und entweder zu Angstlichkeit oder Depression full re n kann 
(Kusch & Petermann, 1993). Auch derart komplexe Modelle sprechen der Veran- 
lagung (G) eine pradisponierende Bedeutung zu und der Umwelt (U) lediglich ei- 
ne schadigende Wirkung im Hinblick auf die Hirnentwicklung (ZNS; Pennington 
& Ozonoff, 1991). 




Abbildung 2 : 



Komplexes Atiologiemodell der Neurowissenschaften (mod. nach Pennington & Ozonoff, 
1991). 



Genetische und Umweltfaktoren erhohen oder reduzieren das Risiko fiir eine psy- 
chische Storung, wobei die Vulnerabilitat im Entwicklungsverlauf verschiedene 
Vorfomien der Storung annehmen kann (S 1, S2, vgl. Abb. 2); dies hangt davon 
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ab, welche Ausloser oder kritischen Lebensereignisse vorliegen. Den Lebens- 
ereignissen komnit auch eine schadigende oder schiitzende Funktion zu, insofem 
diese das Vollbild einer Storung oder nur bestimmte Erscheinungsformen davon 
auslosen. Nach ihrem Ausbruch konnen weitere Risiko- oder Schutzfaktoren das 
Stbmngsbild beeinflussen, das heibt aufrechterhalten oder mildern. Auch in die- 
sen komplexen D i at h ese -S t re 6 - M ode 1 1 e n bestimmen die genetisch-biologischen 
Bedingungen die materielle Ursache und die Umweltfaktoren die einwirkende 
Ursache der Storung. Die psychische Entwicklung des Kindes wird kaum beriick- 
sichtigt, da davon ausgegangen wird, dab ausschlieblich die kritischen Lebenser- 
eignisse Veranderungen im Storungsbild hervorrufen konnen. 

Erst wenn man den zeitlichen Verlauf angemessen beriicksichtigt, wird der tat- 
sachlichen Bedeutung des Entwicklungsprozesses Rechnung getragen (vgl. 
Abb. 3). 




T1 T2 T3 

Abbildung 3 : 

Reziproke Kausalitat in der Atiopathogenese (mod. nach Pennington & Ozonoff, 1991). 



Im Modell der reziproken Verursachung konnen neurobiologische Faktoren (B 1, 
B2) eine psychische Storung (PI) bedingen. Diese becinfl ubt jedoch im weiteren 
Entwicklungsverlauf (T2 und T3) die Neurobiologie reziprok (z.B. PI zu B3 und 
P2 zu BS). Denkbar ist auch, dab Lernerfahrungen (PI) die neurobiologische 
Entwicklung beeintrachtigen (B3) und eine Entwicklungsabweichung verursa- 
chen (Susman, 1993). Die Wechselwirkungen zwischen Neurobiologie und Ver- 
halten bzw. Lemen werden Gen-Umwelt-Korrelationen genannt (Plomin et al., 
1991). Sie erklaren jedoch hochstens 50 % der phanatypischen Varianz im Sto- 
rungsbild, da auch Lernerfahrungen (PI zu P2) und genetische Effekte (B1/B2 
zu B3/B4 zu B5/B6) den Entwicklungsverlauf beeinflussen. 

Moffitt (1993) ftihrt verschiedene Untersuchungen an, die einen atiologischen 
Effekt genetischer/biologischer Einfliisse (B) fur dissoziale Storungen in Form 
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einer umschriebenen Stoning im Frontalhirn nachweisen. Dieser Effekt ist jedoch 
nicht prototypisch fur die Entwicklung dissozialer Storungen (Loeber, 1990; 
Pennington & Bennetto, 1993). Es muB daher neben einer ausgepragten und ana- 
tomisch nachzuweisenden, eine neuropsychologische Fomi vorliegen, die auf 
kognitivem Niveau wirkt (Grattan & Eslinger, 1991) und verschiedene Lernpro- 
zesse beeinfluBt (B zu P). Die erstere Stbmng ware in einern direkten, die zweite 
in einem indirekten Ursachenmodell beschreibbar (Richards et al., 1993). Subtile 
Storungen im Frontalhirn konnen jedoch auch einen indirekten Effekt auf die 
Entwicklung anderer neuronaler Strukturen (B1/B2 zu B3/B4) ausiiben (Damasio 
et al., 1991) und somit erst wahrend spaterer Entwicklungsperioden (T2, T3) ver- 
haltenswirksam werden (entwicklungsabhangiges Ursachenmodell). 

Viele Studien belegen die Bedeutung der Umwelt in der Atiopathogenese und 
erforschen, wie Lernerfahrungen zur Entwicklung dissozialer Storungen beitra- 
gen konnen (PI zu P2 zu P3; Loeber, 1990). Auch hierbei werden direkte, indi- 
rekte und entwicklungsbedingte Ursachenmodelle vertreten (Kusch & Petermann, 
1993). Erst in jungster Zeit werden zudem Untersuchungen durchgefiihrt, die 
sich mit dem Effekt von Lernerfahrungen auf die neurobiologische Entwicklung 
von Kindern mit Betragensstorungen befassen (P zu B). Susman (1993) betrachtet 
den Effekt von negativen Eltem-Kind-Interaktionen und einem konflikthaften 
familiaren Umfeld auf die Ausbildung der Dendritendifferenzierung und Sy- 
napsenverbindungen des sensurnotorischen Nervensystems wahrend kritischer 
postnataler Entwicklungsperioden. Der EinfluB von Lernerfahrungen auf die neu- 
robiologische Entwicklung des Zentralnervensystems kann die Entwicklung des 
neurochernischen, Henmrungs- und Verstarkersy stems verandern und in extema- 
lisierende Verhaltensstorungen miinden (Quay, 1993). Diese nach der Geburt 
auftretenden Wechselwirkungen zwischen Lemerfalmmg und Neurobiologie 
werden anhand neurobiologischer Erklarungsmodelle erforscht (Greenough 
& Black, 1992). Anhand derartiger Modelle wird nachgewiesen, daB neben gene- 
tisch-biologischen (Plomin et al., 1991; Quay, 1993) und psychosozialen Ursa- 
chen psychischer Storungen (Loeber et al., 1993) auch die biopsychosozialen 
Wechselwirkungen im Entwicklungsverlauf relevant sind (Greenberg et al., 1993; 
Susman, 1993). Die Erfahrungen und die Umwelt des Kindes losen demnach 
nicht ausschlieBlich eine biologisch begriindete psychische Storung aus (einwir- 
kende Ursache), sondern konnen diese auch primal - verursachen (materielle 
Ursache). 

Zur Beschreibung und Erklarung einer Entwicklungsabweichung (EA) werden 
komplexe Atiologiemodelle herangezogen, in denen eine Stbmng als Folge der 
„Haupt-Effekte” aus genetischen (G) und Umweltbedingungen (U), aus deren 
Interaktionen (GxU) und deren Transaktionen (G-U) verstanden wird (Penning- 
ton & Ozonoff, 1991): 



EA = G + U + GxU + G-U 



Betrachtet man die Bedeutung der reziproken Kausalitat und der komplexen Er- 
klarungsmodelle der Atiopathogenese psychischer Storungen, so muB neben dem 
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Ursachenmodell zusatzlich ein Verlaufsmodell der Entwicklungsabweichung er- 
arbeitet werden. Die damit verbundene zeitliche Perspektive beriicksichtigt for- 
male und finale Erklarungsmuster psychischer Storungen. Sie fragt: 

a) zu welchem Zeitpunkt liegen welche Verhaltens- oder Stbmngsmuster vor? 
Hierbei handelt es sich zumeist um die Frage nach den bio-psycho-sozialen 
Kompetenzen eines Kindes, das he ilk nach der formalen Ursache. 

b) welche Richtung nirnnit die Entwicklungsabweichung? Hierbei handelt es 

sich um die Funktionen und Prozesse, die einem nomialen oder abweichen- 
den Entwicklungsverlauf zugmnde liegen, das he i lit die finale Ursache. 

Kusch und Petermann (1993) haben in ihrem Ursachen- und Verlaufsmodell 
sowohl das komplexe Atiologiemodell der Neurowissenschaften als auch die 
reziproke Kausalitat in der Atiopathogenese beriicksichtigt. 



Ursachen 



Transaktionen im 
Entwicklungsverlauf 



Entwicklungs- 

ausgange 




G-U 



Bi ► B2_ 

A 1 

I I 




Ui ^U 2 - 




signifikante 

Abweichung 

Entwicklungs- 

variation 

Normaler Ausgang 

Entwicklungs- 

variation 

signifikante 

Abweichung 



Tn-1 



Tl T2 Tn 



Tn+1 



Abbildung 4 : 

Atiopathogenetisches Modell der Entwicklungspsychopathologie (mod. nach Kusch, 
1993a). 



Die Beschreibung einer psychischen Stoning ist in diesem Modell inimer mit 
einem Akt verbunden, der eine umschriebene Zeitdimension im Entwicklungs- 
verlauf dieser Storung herausschneidet (Tl, T2, Tn). Die Beschreibung bezieht 
sich inmier auf eine Entwicklungsperiode (z.B. Tl) und die darin stattfindenden 
bio-psycho-sozialen Wechselwirkungen (B 1, PI, Ul). Die Ausdehnung des Zeit- 
rahmens anhand von Langsschnittstudien kann retrospektiv (Tn-1) und prospektiv 
(Tn+ 1) erfolgen (Loeber, 1991), wobei die genetische und soziale Perspektive 
durchaus generationsiibergreifend ausfallen kann ( Jacob vitz et al., 1991; Patter- 
son et al., 1989; Plomin et al., 1991). 

Neben der Zeitdimension ist auch die Auswahl der Beschreibungskategorien 
relevant. Eine vollstandige Beschreibung der Ursachen einer Entwicklungsabwei- 
chung (EA) muB dabei sowohl die genetisch-biologischen (G), die Umweltfakto- 







62 



Michael Kusch und Franz Petermann 



ren (U), die Gen-Umwelt-Interaktion (GxU) als auch die Gen-Umwelt-Transak- 
tion beriicksichtigen (G-U: Plomin et al., 1991). Gleiches gilt fiir den Entwick- 
lungsverlauf, in deni jedoch zunehmend den Gen-Umwelt-Transaktionen (Scarr, 
1992) bzw. der aktiven Auseinandersetzung des Kindes niit seiner Umwelt 
(Sameroff, 1989) eine entscheidende Rolle zukommt. Vollstandigkeit bedeutet 
hierbei, sich nicht allein auf die Beschrcibung der ursachlich verantwortlichen 
Faktoren zu beschranken, sondern die Bedingungen anzugeben, die: 

a) auf Seiten der Person (P) fiir kompetentes bzw. inkompetentes Verhalten ver- 
antwortlich sind sowie 

b) auf Seiten der Umwelt (U) und 

c) der Neurobiologie (B) das Risiko fiir eine Abweichung erhohen oder 
mindern. 

Das atiopathogenetische Modell berucksichtigt zudem, dab eine Entwicklungsab- 
weichung im Verlauf (Tn+1) sowohl zu einer Nomialisierung als auch zu einer 
klinischen Abweichung fuhren kann, da ein vorprogrammierter Entwicklungsaus- 
gang unwalirsehcinlieh ist (Oyama, 1989) und das beeintrachtigte Kind zu jedem 
Zeitpunkt die Moglichkeit besitzt, sich der normalen Entwicklung anzunahem 
(Cicchetti & Toth, 1991a, b). Dem Ursachen- und Verlaufsmodell liegen weitere 
Annahmen zugrunde: 

Jeder einzelne Ursachenfaktor oder eine Kombination daraus kann eine Ent- 
wicklungsabweichung (EA) nahelegen, aber nicht festlegen (Oyama, 1989). 

- Die biopsychosozialen Transaktionen im Entwicklungsverlauf entscheiden 
dariiber, welcher zwischenzeitliche Entwicklungsausgang (Tn+1) beobacht- 
bar ist (Loeber et al., 1993). 

Da eine Entwicklungsabweichung nur zwischenzeitliche Ausgange hat, wird 
jeder zeitlich stabile Zustand im Stbmngsverlauf als Entwicklungsausgang 
bezeichnet (O’Connor, 1987). 

Die Entwicklung weicht erst allmahlich vom normalen Verlauf ab (T1 bis 
Tn). Daher nuissen Vorlaufer eines klinisch signifikanten Storungsbildes 
identifizierbar sein (Hay & Angold, 1993). 

Es nuissen Ursachenkonstellationen unterschieden werden, welche die Erst- 
manifestation des Vorlaufers einer Stoning bedingen (Tn-1 zu Tl), und 
solche, die fiir die sukzessive Abweichung (Tl zu T2; Tn zu Tn+1) ver- 
antwortlich sind (Cicchetti et al., 1991; Susman, 1993). 

- Wahrend der einzelnen Perioden im Entwicklungsverlauf (Tl; T2; Tn) kann 
die Manifestation einer Stoning von verschiedenen biopsychosozialen Fak- 
toren kontrolliert werden. Hierzu zahlen die neurobiologischen (intemen) 
und sozialen (extemen) Bedingungen des Kindes sowie seine Kompeten- 
zen und Performanzen oder eine Kombination dieser Faktoren (Pickels, 
1993). 
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3. Risiken, Ursachen und Vorlaufer 
von Entwicklungsabweichungen 

Risikokonzepte psychischer Storungen beruhen auf schr komplexen Annahmen, 
die die EinfluBfaktoren und die Wahrscheinlichkeit angeben, mit der eine Storung 
Y auftritt, wenn zuvor X beobachtbar war (Pickles, 1993). Damit ist noch nichts 
iiber die Ursache von Y ausgesagt, das heiBt dariiber, daB X notwendig und hin- 
reichend fur das Auftreten der Storung Y ist. Selbst bei nachweisbaren Hirnver- 
anderungen sind unterschiedliche Entwicklungsabweichungen beobachtbar 
(Goodman, 1993). Dennoch, je weniger Risikofaktoren fiir das Auftreten einer 
Stoning nachweisbar sind und je spezifischer diese sind, desto groBer ist die 
Wahrscheinlichkeit, sie als Ursache der Storung anzusehen. 

Nur selten geniigt ein Risikofaktor, der dann mit der Ursache gleichzusetzen 
ware. Zumeist addieren sich unabhangige Risikofaktoren oder sie stehen in kom- 
plexen wechselseitigen Beziehungen zueinander (Rutter & Pickles, 1991). Ne- 
ben diesen additiven und transaktionalen Risikomodellen werden intermediare 
Modelle diskutiert. Diese Modelle beschreiben Faktoren, die zwar nicht den Aus- 
bruch einer Storung erklaren, jedoch die Vulnerability, das heiBt die Anfalligkeit 
einer Person fiir die Entwicklung dieser Storung (Pickles, 1993). Die Vulnerabili- 
ty umschreibt einen zeitlichen Vorlaufer oder eine milde Form einer Stoning. 
Die beobachtbaren Aspekte des Vorlaufers bzw. der Vorform werden Vulnerabi- 
htatsmarker genannt. Deni Vorlaufer wird haufig der Status einer eigenstandigen 
Storung zugesprochen, wie zum Beispiel den Angstzustanden in der Kindheit 
(Rubin et al., 1991). Es kann aber auch sein, daB es sich nicht um einen Vorlaufer 
handelt, sondern um zwei unabhangige Storungen, die lediglich zu verschiedenen 
Zeitpunkten auftreten (Loeber, 1990). 

Es ist schwierig zu klaren, welcher Status einem ..Vorlaufer ’ zugesprochen wer- 
den soil, da dieser sich oft vollig von dem resultierenden Storungsbild unter- 
scheidet (Le Blanc & Loeber, 1993). So wird beispielsweise die angstlich- 
abwehrende Bindung als ein sehr friiher Vorlaufer bestimmter, spater auftreten- 
der aggressiver Storungen angesehen (Greenberg et al., 1993). Dies bedeutet, daB 
zwischen den Risiken und dem „endgiiltigen” Storungsbild ein ProzeB stattfin- 
det, den man als Pathogenese oder Entwicklungsabweichung bezeichnet. Das 
Konzept der Entwicklungsperioden (Sroufe, 1989) beschreibt diesen Sachverhalt. 
In diesen Modellen wird immer dann von einer erhohten Wahrscheinlichkeit einer 
Storung ausgegangen, wenn bestimmte Risiken wahrend „sensibler Perioden” 
auftreten (Nash & Hay, 1993) und wenn diese sich im Entwicklungsverlauf sum- 
mieren (Rutter, 1989). Daneben ist entscheidend, ob und wie eine Person ver- 
gangene Risiken und Entwicklungsaufgaben bewaltigt hat und ob zusatzliche 
Schutzfaktoren mildernd auf den aktuellen BewaltigungsprozeB einwirken. So 
kann das Zusammenwirken vergangener und aktueller Risiko- und Schutzfak- 
toren zu einer Vulnerabilitat full re n oder die Person widerstandsfahig gegen 
schadigende Einfliisse machen (Rolf et al., 1990). Die Vulnerabilitat und die 
Widerstandsfahigkeit eines Kindes ist ebenfalls als Vorlaufer einer Entwicklungs- 
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abweichung oder einer normalen Entwicklung trotz widriger Umstande anzuse- 
hen. Sie werden Vorlaufer genannt, da sie ursprlinglich durch das Zusammenwir- 
ken der externen Risiko- und Schutzfaktoren verursacht wurden und nun im Kind 
wirken und den Storungsverlauf mitbedingt (Cicchetti, 1990; Pickles, 1993). In 
Abbildung 5 werden die diskutierten Annahmen dargestellt: 



Tn-1 Tl 



Tz 




Tn+1 



Hntwicklungs- 

abweichung 



Abbildung 5 : 

Risiko- und Vulnerabilitatsmodell der Entwicklungspsychopathologie. 



Legende : 
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Zeitpunkt, zu dem keine psychische Storung vorliegt 

Zeitpunkt, zu dem ein Vorlaufer der psychischen Storung vorliegt 

Zeitpunkt, zu dem die psychische Storung beobachtbar ist 

Zeitpunkte der weiteren Entwicklungsabweichung 

Risiko- und protektive oder Schutzfaktoren 

Performanzen 

Kompetenzen 

Einfliisse und Wechselwirkungen zwischen RIP, P und K 



Abbildung 5 verdeutlicht einen Erklarungsansatz zur Atiopathogenese psychi- 
scher Storungen (vgl. auch: Greenberg et al., 1993; Pickles, 1993). Ob eine 
psychische Storung entsteht, hangt davon ab, welche neurobiologischen und oko- 
logischen Risiken (R) und Schutzfaktoren (P) im Kontext der Entwicklung auftre- 
ten. Ein Risiko kann eine Entwicklung direkt beeinflussen (a) oder indirekt, 
mittels weiterer Risiken (a,b,c). Ebenso konnen zwei unabhangige Risiken addi- 
tiv (a,c) oder als Folge ihrer Wechselwirkungen (b,d) schiidigend wirken. In 
jedem Falle fiihren die Risiken iiber das gezeigte Verhalten des Kindes (P) zu sei- 
ner Vulnerabilitat. Bleibt diese nur auf die Verhaltensfunktionen des Kindes be- 
grenzt (e), so ist das Kind lediglich belastet und seine Verhaltensprobleme sind 
vom biosozialen Kontext abhangig. Die Probleme des Kindes stellen eine Funk- 
tion der Risikofaktoren dar und konnen nur beobachtet werden, wenn die entspre- 
chenden Risiken vorliegen. Beeintrachtigen die Performanzen (P) iiber vielfaltige 
Lernerfahrungen auch die Kompetenzen (K) des Kindes (e zu f), so wird das Pro- 
blemverhalten dekontextualisiert, das heiBt, von den konkret wirkenden bio- 
sozialen Einfliissen unabhangig und in Form von kognitiv-affektiven Strukturen 
(Kompetenzen) gespeichert. Diese kompetenzabhangige Vulnerabilitat des 
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Kindes mill.) sich nicht zum Zeitpunkt T1 direkt in Verhaltensproblemen (P) 
auBern (f zu e). Sie kann erst iiber vielfaltige Lernerfahrungen (g) zu einem spa- 
teren Entwicklungszeitpunkt T2 verhaltenswirksam werden (h zu i) und zu einer 
Entwicklungsabweichung fiihren (j). Lediglich iiber diesen Mechanismus konnen 
die Risiken zum Zeitpunkt T1 Storungen zum Zeitpunkt T2 vemrsachen, das 
liciBt als entwicklungsabhangige Ursachen wirken. 

Natiirlich kann das emeute Vorliegen von Risiko- und Schutzfaktoren wahrend 
T2 das AusmaB der Stoning mildem oder steigern. Welche biopsychosozialen 
Kontextbedingungen (Tl, T2) als Ursache einer Storung anzusehen sind, hangt 
davon ab, ob sich eine Verhaltensstorung zum Zeitpunkt T2 verandert, wenn ent- 
sprechende Kontextbedingungen anders ausgepragt sind. Dies ist beispielsweise 
dann beobachtbar, wenn zwei hyperaktive Kinder nach der Grundschule (Tl) 
zwar gemeinsam auf eine Realschule wechseln, jedoch unterschiedliche Lehrer 
bekommen (T2) und der eine Schuler seine Hyperaktivitat behalt, wahrend sie 
bei dem anderen nicht weiter vorliegt. Die Risikofaktoren des Zeitpunktes Tl 
sind wahrscheinlich fur eine Storung zum Zeitpunkt T2 verantwortlich, wenn eine 
Anderung im Erscheinungsbild der Storung nur durch die Veranderung der 
kognitiv-affektiven Wissensstrukturen des Kindes (K) erreicht werden kann. Hier 
liegt eine sogenannte kompetenzbedingte Vulnerability vor, da die vergangenen 
Risikofaktoren (Tl) iiber die Kompetenzen des Kindes (f) und seine weiteren 
Lernerfahrungen (g) das Erscheinungsbild zum Zeitpunkt T2 vemrsacht haben. 
Dies trifft beispielsweise dann zu, wenn beide Schuler in der Realschule den 
gleichen Lehrer haben, der eine Schuler seine Hyperaktivitat jedoch behalt, wah- 
rend der andere diese verliert. 

Diese Konzeption erlaubt auch die Analyse der Ubergange von biosozialen 
(externen) zu kognitiv-emotionalen (intemen) Kontrollparametem abweichender 
Entwicklung. Unter dem Begriff Kontrollparameter sind diejenigen biopsycho- 
sozialen Merkmale der Entwicklung zu verstehen, die den groBten Anteil der Va- 
rianz im beobachtbaren Verhalten erklaren, das heiBt die die Verhaltensstorung 
eines Kindes zu einem bestimmten Zeitpunkt aufrechterhalten. Zum Beispiel 
wird im Vorschulalter die Eltern-Kind-Interaktion als ein wichtiger Kontrollpara- 
meter aggressiven Verhaltens angesehen und eine gestorte Kommunikation mit 
den Eltem oder deren ungeniigende Verhaltenskontrolle als Risiko fiir extemali- 
sierende Stbmngen gewertet (Patterson & Bank, 1989). Wahrend dieser Zeit 
und im Schulalter iibemehmen jedoch andere Faktoren die Kontrolle dariiber, ob 
eine Storung des Vorschulalters bestehen bleibt. Hierzu zahlt vor allem der innere 
Monolog (= handlungsbegleitendes Sprechen des Kindes), der den sozialen Um- 
gang mit Gleichaltrigen lenkt (Greenberg et al., 1991; Shantz & Hartrup, 1992). 
Der Erwerb, die Speicherung und die Representation der gestorten Interaktions- 
muster in der inneren Sprache und der Kommunikation des Kindes, wird daher zu 
einem wichtigen Vulnerabilitatsmarker (Prizant et al., 1990) und Kontrollpara- 
meter wahrend der Schulzeit. Uber die Beeintrachtigung des handlungsbegleiten- 
den Sprechens wahrend der Eltern-Kind-Interaktion (Dunn & Brown, 1991) 
konnen auch Storungen der sozialen Informationsverai'beitung entstehen (Dodge, 
1993), die eine indirekt schadigende Wirkung ausuben. Dies trifft beispielsweise 
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zu, wenn das Kind vermehrt Konflikte mit Gleichaltrigen und Schulprobleme be- 
komnit oder einer dissozialen Jugendlichengruppe beitritt (Petermann & Kusch, 
1993). 

Die K I lining der Frage, wie Risiken die Vulnerability eines Kindes erhohen, gibt 
auch eine Antwort auf die Frage, ob eine psychische Stoning stabil bleibt und 
wahrend verschiedener Entwicklungsperioden vorliegt oder ob wahrend dieser 
Zeitpunkte voneinander unabhangige Storungen auftreten. Es lassen sich insge- 
samt vier Bereiche unterscheiden, in denen Risiko-/Ursachenfaktoren auf die Ent- 
wicklung von Storungen einwirken (Plornin et al., 1991). Diese sollen im folgen- 
den am Beispiel externalisierender Storungen verdeutlicht werden (vgl. Green- 
berg et al., 1993): 



3.1 Genetisch-biologische Einfliisse 

Genetische Einfliisse sind fiir aggressive Betragensstorungen, Devianz oder Hy- 
peraktivitat nachgewiesen worden (Plornin et al., 1991). Peri- und pranatale 
Schadigungen konnen ebenfalls vorliegen (Greenberg et al., 1993). Kruesi et al. 
(1992) konnten in einer Verlaufsstudie iiber zwei Jahre einen Serotonin-Meta- 
boliten (5-hydroxyindoleacetic acid) als Vorlaufer offen-aggressiven Verhaltens 
nachweisen. Neurologische Studien bringen drei Hirnsysteme in Verbindung mit 
aggressiven Storungen, insbesondere mit der mindersozialisierten aggressiven Be- 
tragensstorung (vgl. Quay, 1993). Neben organisch nachweisbaren Beeintrach- 
tigungen in neurophysiologischen Systemen, die direkt auf die Entwicklungs- 
abweichung einwirken sollen, werden anatomisch nicht idcntifizierbare, jedoch 
neuropsychologisch analysierbare Beeintrachtigungen untersucht. Diese spiegeln 
Indikatoren einer Storang im Frontalhirnbereich und entsprechenden limbischen 
Strukturen wider (Moffitt, 1993), zum Beispiel Storungen des Sprachverstandnis- 
ses und der verbalen Ausdrucksfahigkeit sowie die Impulsivitat (Greenberg et al., 
1993). Ein schwieriges Temperament wird ebenfalls mit der Entwicklung aggres- 
siver Stbmngen verbunden (Belsky et al., 1989), obwohl dieses nur in Wechsel- 
wirkung mit anderen, sozialen Faktoren mbglich ist (Bates et al., 1991). 



3.2 Umwelteinfliisse 

Vor allem die Quantitative Genetik (Plornin et al. 1991) konnte nachweisen, daB 
auch Umwelteinfliisse fiir die Atiopathogenese sehr bedeutsam sind. Fiir die mei- 
sten psychischen Storungen betragt der genetische EinfluB weniger als 50 %. Fiir 
die anderen 50 % werden diejenigen Erfahrungen verantwortlich gemacht, die 
zum Beispiel ein aggressives Kind von seinem nicht-aggressiven Geschwister un- 
terscheiden. Diese sogenannten nicht-gemeinsamen Umwelteinfliisse konnen sich 
in Temperaments- oder Geschlechtsunterschieden (Zoccolillo, 1993), unter- 
schiedlichen Erziehungspraktiken oder Erwartungen an das einzelne Kind auBem 
(Belsky et al., 1989). Zu beachten ist jedoch, daB gemeinsame familiare Erfah- 
rungen nicht ausschlieBlich Folge der genetischen Ubereinstimmung zwischen 
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Familienmitgliedern sind (Scarr, 1992), sondern ebenso aus generationsiibergrei- 
fenden familiaren Erziehungspraktiken herriihren konnen (Jacobvitz et al., 1991). 
Gemeinsame Erfahrungen werden im Rahmen direkter Ursachenmodelle disku- 
tiert. Die hier beobachteten Einfliisse werden auf die gesamte Familie bezogen 
oder als Einzelrisiken beschrieben (“Family-Adversity-Index”; Sameroff et al., 
1987). Zu den negativen Risiken zahlen: 

0 Eltemmerkmale, wie ein geringer Ausbildungsstand, psychiatrische Storun- 
gen, Kriminalitat oder DrogenmiBbrauch, 

0 familiare Einfliisse, wie ErziehungsstreB, familiare Gewalt oder nachteilige 
familiare Kommunikationsstrukturen, 

0 Rahmenbedingungen der Familie, wie geringes Einkommen, unzulangliche 
Wohnverhaltnisse, geringe soziale Bindungen, Arbeitslosigkeit, Ehescheidung 
oder Erkrankung/Tod eines Familienangehorigen. 

Fast alle dieser Faktoren konnen im Entwicklungsverlauf externalisierender 
Verhaltensstorungen beobachtet werden (Loeber, 1990). Keiner dieser Risi- 
kofaktoren kann fur sich allein den Ausbruch, das Vorliegen oder die Ent- 
wicklung dieser Stomngen erklaren. Im familiaren Bereich sind direkte 
Einfliisse von indirekten zu unterscheiden; einen direkten EinfluB besitzt das 
Erziehungsverhalten der Eltem, ein indirekter ist gegeben, wenn der familiare 
StreB auf die elterlichen Erziehungspraktiken wirkt und diese die Verhaltens- 
probleme des Kindes verstarken (vgl. Patterson & Bank, 1989). 

In der Erforschung des elterlichen Disziplinierungsverhaltens konnten die 
Effekte beider Einfliisse bestatigt werden (Kusch & Peteimann, 1993). Da 
jedoch nicht jedes Kind einer Familie eine externalisierende Stoning ent- 
wickelt, sind die Bedingungen zu erforschen, iiber die diese Effekte bei einem 
Kind zu externalisierenden Verhaltensstorungen fuhren, wahrend sie bei 
einem anderen Familienmitglied mbglieherweise intemalisierende Storungen 
zur Folge haben konnen. Dies erfolgt anhand der Eltem-Kind-Interaktionen 
und -Transaktionen. 



3.3 Eltem-Kind-Interaktionen 

Stehen Gene und Umwelt in einer multiplikativen Beziehung, spricht man von 
einer Gen-Umwelt-Interaktion (Plomin et al., 1991). Bei delinquentem Verhalten 
mag eine genetische Komponente die Kinder gegeniiber Umweltstressoren em- 
pfindsamer machen (Plomin et al., 1991), jedoch konnten nur wenige dieser 
Effekte nachgewiesen werden. Rutter (1989) fordert, daB neben den genetischen 
viele andere interaktive Modelle heranzuziehen sind. So konnten “Goodness-of- 
Fit”-Ansatze (Shantz & Hartrup. 1992) zeigen, daB Beeintrachtigungen in der 
Abstinmiung zwischen Kind und Umwelt sowohl zu internalisierenden (Rubin 
et al., 1991) als auch zu externalisierenden Storungen (Peteimann & Warschbur- 
ger, 1997) fuhren konnen. Als wichtige Risikofaktoren der externalisierenden 
Stomngen wurden dabei identifiziert: 
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• inkonsistentes elterliches Verhalten wahrend verschiedener Disziplinie- 
rungssituationen und 

• ubermaBige Strenge (McMahon & Forehand, 1988), 

• Erpressungsversuche des Kindes, in denen ein ubermaBiges Quengeln und 
Drangen des Kindes die Eltern dazu bringt, ein ausgesprochenes Verbot riick- 
gangig zu machen, was riickwirkend das Quengeln des Kindes verstarkt 
(Patterson & Bank, 1989) oder ein 

• gestortes, emotionales Eltern-Kind-Verhaltnis (Pettit & Bates, 1989). 

Zwar sind die Langzeitfolgen derartiger Beziehungsstrukturen hinlanglich be- 
legt (Le Blanc & Loeber, 1993) unklar ist jedoch, ob sie Ursache oder Folge 
des problematischen Verhaltens dieser Kinder sind. Eine Antwort auf diese 
Frage versuchen Ansatze zu geben, die sich mit den alltaglichen, wechselseiti- 
gen Einfliissen zwischen Eltem und Kind und den dainit verbundenen Riick- 
wirkungen, den sogenannten Eltern-Kind-Transaktionen, befassen. 



3.4 Eltern-Kind-Transaktionen 

Unter dieser Fragestellung analysiert man die Einfliisse von Anlage und Umwelt 
auf die weitere Entwicklung des Kindes. Unterschieden werden die: 

• passive Gen-Umwelt-Transaktion. Diese ist moglich, da alle Kinder einer 
Familie ahnlichen Anlagen- und Umweltfaktoren ausgesetzt sind und sie 
daher eine Umwelt vorfinden, die zu ihrcn genetischen Dispositionen paBt; 

• reaktive Gen-Umwelt-Transaktion. Diese ist denkbar, da ein Kind auf 
Gmndlage seiner Anlagen bestimmte Reaktionen seiner Umwelt hervorru- 
fen kann; 

• aktive Gen-Umwelt-Transaktion. Diese entsteht, wenn Kinder sich aktiv 
Umweltbedingungen suchen oder herstellen, die zu ihrer Veranlagung 
passen. 

Im Verlauf der Entwicklung nimmt die aktive Gen-Umwelt-Transaktion an 
Bedeutung zu, in der sich das Kind aktiv seine personlichen Umweltbedingun- 
gen schafft (Scarr, 1992). Auditiv begabte Kinder bevorzugen beispielsweise 
musische Aktivitaten, wahrend sich mathematisch begabte lieber mit fomialen 
Problemen befassen. Aufmerksamkeitsgestorte Kinder lassen sich verstarkt von 
Umweltreizen ablenken, wahrend sozial unsichere Kinder sich eher aus sozialen 
Kontakten zuriickziehen. Die Kinder schaffen sich mit ihrem Verhalten spezifi- 
sche Entwicklungsbedingungen. Diese Bedingungen wirken wiederum auf die 
biopsychosoziale Entwicklung des Kindes. So kann das aufmerksamkeitsgestorte 
Kind bestimmte neuropsychologische oder neurochemische Storungen erwerben, 
die in einer spateren Entwicklungsperiode nicht mein - ohne weiteres kompensiert 
werden konnen. Das sozial unsichere Kind sammelt zum Beispiel unzurei- 
chende Sozialkontakte und soziale Erfahrungen und entwickelt eine depressi- 
ve Stoning. Neben genetischen (Moffitt, 1993) konnen durchaus auch Um- 
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We 1 1 fa k to re n einen solchen abweichenden WechselwirkungsprozeB in Gang set- 
zen (Susman, 1993). 

Wie die Beispiele verdeutlichen, beschreiben die Kind-Umwelt-Transaktionen 
den gemeinsamen biopsychosozialen Effekt auf ein bestimmtes Merkmal. Hierbei 
wird das AusmaB angegeben, in deni 

9 ein Kind aufgrund seiner Kompetenzen und Performanzen in einer spezifi- 
schen Umwelt lebt, das heiBt, wie ein Kind zum Beispiel aufgrund seiner 
feindseligen Bewertung der Umwelt und seiner Neigung zu aggressivem 
Verhalten einer bestimmten Gleichaltrigengruppe beitritt, 

9 die soziale Umwelt auf ein solches Kind reagiert und es beispielsweise als 
„Storenfried” ablehnt oder nur noch bestimmte Erwartungen hegt und 
9 sich das Kind und/oder seine soziale Umwelt aufgrund der stattfmdenden 
Transaktionen verandem. Zwei Herangehensweisen sind denkbai': Zum einen 
kann untersucht werden, wie sich eine dem Kind gegeniiber „neutral” einge- 
stellte Umwelt verandert, da das Kind aggressiv ist oder, wie ein “vulnerables” 
aggressives Kind zunehmend aggressiver wird, weil es von seiner sozialen 
Umwelt abgelehnt wird (Cicchetti & Toth, 1991 b). 



3.5 Entwicklung psychischer Storungen 

Die Frage nach der Entwicklung psychischer Storungen beginnt naheliegender- 
weise mit der Analyse der friihen Kindheit. So unterscheiden Belsky et al. (1989) 
die Frage, ob neurobiologische Risiken auf Seiten des Kindes (z. B. ein schwieri- 
ges Temperament) oder soziale Risiken im familiaren Umfeld zu einer unsicheren 
Eltern-Kind-Bindung fuhren und externalisierende Storungen begunstigen. Beide 
Annahmen wurden bestatigt (Greenberg et al., 1993), so daB festzustehen scheint, 
daB sowohl biologische als auch soziale Risiken bei einem Kind zu einer kompe- 
tenzbedingten Vulnerabilitat fuhren konnen. Loeber (1990) fragt zudem, ob allein 
die Vulnerabilitat des Kindes mit einem stabilen externalisierenden Entwick- 
lungsverlauf verbunden ist oder ob zusatzliche Risikofaktoren die Wahrschein- 
lichkeit dieses Verlaufes erhohen. Er konnte zeigen, daB bei Kindern mit einem 
stabilen externalisierenden Verlauf in den einzelnen Entwicklungsperioden zu- 
satzliche familiare Risiken vorliegen. 

Erklart werden diese Befunde zum einen durch ein additives Vorhersagemodell 
(Lyons-Ruth et al., 1989), welches externalisierende Storungen auf Grundlage 
einer Kombination aus Bindungsstorung und hohem “Family-Adversity-Index” 
wahrend spezifischer Entwicklungsperioden beschreibt. Ein anderes, transaktio- 
nales Modell geht davon aus, daB sich das Kind und seine Umwelt wechselseitig 
beeinflussen und daher zu verschiedenen Entwicklungszeitpunkten unterschiedli- 
che Risiken und Schutzfaktoren bedeutsam sind (Greenberg et al., 1993). 

Interessanterweise belegen neue Studien, daB es keineswegs eine unuberschau- 
bare Zahl moglicher Kombinationen von Risiko- und Schutzfaktoren gibt 
(Cicchetti & Toth, 1991 b). Vielmehr zeigen sich beispielsweise drei prototypi- 
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sche Kombinationen von Risikofaktoren fur den frlihen Beginn externalisierender 
Verhaltensstorungen (Greenberg et al., 1993). Flierzu gehort eine Kombination, in 
der neurobiologische und Umweltrisiken sowohl allein als auch in Verbindung 
niiteinander einen friihen Storungsbeginn und stabilen Entwicklungsverlauf niit 
ungiinstiger Prognose verursachen (Rubin et al., 1991). Ein zweites Entwicklungs- 
muster ist dadurch gekennzeichnet, dab ein ungunstiges Temperament oder andere 
biologische Vulnerabilitatsmarker das Kind zwar nur gering beeintrachtigen, je- 
doch mittels der Eltem-Kind-Transaktionen im Vorschul- und Schulalter zuneh- 
mend problematische Erziehungs- und Diszipliniemngsmethoden der Eltern und 
Verhaltensstorungen des Kindes nach sich ziehen (Belsky et al., 1989; Patterson & 
Bank, 1989). In einer dritten Kombination Hubert sich eine massive Umweltbeein- 
trachtigung beispielsweise in Form psychischer Kindesmibhandlung und fiihrt be- 
reits wahrend der friihen Kindheit zu einer gestorten Eltern-Kind-Bindung (Kusch 
& Petermann, 1993). 

Neben den bekannten Risikofaktoren ist letztlich zu klaren, welche Vulnerabili- 
tatsmarker auf Seiten des Kindes mit stabil abweichenden Entwicklungsverlaufen 
einhergehen. Storungen der Selbstregulation, der Kommunikation, des hand- 
lungsbegleitenden Sprechens sowie der sozial-kognitiven Informationsverarbei- 
tung sind hier von Bedeutung (Dodge, 1993; Greenberg et al., 1991; Prizant 
et al., 1990) 



4. Biopsychosoziale Transaktionen im 
Entwicklungsverlauf 

Die Pathogenese einer Storung beschreibt den Prozeb, iiber den die Storung her- 
vorgerufen, aufrechterhalten und in ihrcr Auberungsform verandert wird, bei- 
spielsweise den gestorten Reifungs-, Entwicklungs- oder Lemprozeb. Wahrend 
die Risikofaktoren vieler psychischer Storungen weitgehend bekannt sind, ist im- 
mer noch unklar, welche Zusammenhange zwischen den atiologischen Bedingun- 
gen und der Pathogenese bestehen (Hay & Angold, 1993). Wie Abbildung 5 zeigt, 
sind die an der Entstehung einer Storung beteiligten Faktoren nicht gleichzu- 
setzen mit ihrcr Veranderung im Entwicklungsverlauf. Loeber (1990) hat den 
Nachweis ge fiihrt, dab im Entwicklungsverlauf externalisierender Storungen bei 
einer Person unterschiedliche Storungsbilder auftreten konnen (vgl. Petermann & 
Warschburger, 1997). 

Gegenwartig werden diese atiologischen und pathogenetischen Prozesse nicht 
getrennt voneinander diskutiert, sondem man ist bemiiht, sie niiteinander zu 
verbinden (Nash & Hay, 1993; Susman, 1993). Dies geschieht, in Anlehnung an 
die Systemtheorie (Ford, 1987), anhand dynamischer Netzwerkmodelle (Fen- 
tress, 1989), die die Struktur und Organisation eines Systems be sc h re i ben, und 
anhand von Regulationssystemen (Garber & Dodge, 1991; Karoly, 1993), die 
sich mit den Funktionsmechanismen des Systems befassen. Insgesamt konnen 
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drei groBe Gruppen dieser Netzwerke und ilire entsprechenden Regulationssyste- 
me unterschieden werden: 

• Neurobiologische, 

• psychische und 

• soziale Systeme. 

4.1 Neurobiologische Systeme 

Die neurobiologische Entwicklung verlauft nach einem festgelegten Zeitplan, das 
heiBt. bestimmte Himstrukturen sind friiher reif bzw. aktiv als andere (Gunnar 
& Nelson, 1992). Dieser Zeitplan und der entsprechende neurobiologische Zu- 
stand des Organismus hat enorme Auswirkungen auf die psychische Entwicklung 
(Davidson. 1991) und auf die mbglichen Effekte sozialer Einwirkungen. So hat 
zum Beispiel die Reifung der Strukturen im Frontalhim einen Einfl uB auf die 
kognitive Entwicklung, wie etwa den Erwerb der Objektpermanenz (Pasqual- 
Leone & Johnson, 1991 ). Die Reifungsunterschiede zwischen der rechten und lin- 
ken Himhemisphare sowie den subkortikalen und hoherkortikalen Himbereichen 
bewirken deutliche Unterschiede in der Wahrnehmung, Verarbeitu ng und Spei- 
cherung von Umweltreizen (Tucker, 1992). Der Entwicklung von Himstrukturen 
liegt ein Reifungsmechanismus zugrunde, der den Zeitraum bestimmt, in dem die 
Umwelt auf diese Entwicklung einwirken kann. Nach Greenough und Black 
( 1992) folgt der anfanglichen Uberproduktion von Dendriten und Synapsenver- 
bindungen eine selektive Auswahl derjenigen Verbindungen, die sich in der Inter- 
aktion der Nervenzellen untereinander als effektiv erwiesen haben, wahrend sich 
ineffektive Synapsenverbindungen zuriickbilden. Da die soziale Umwelt die syn- 
aptische Aktivitat mitbestimmt. kann sie iiber diesen Mechanismus Einfl uB auf 
die Organisation und Funktion neuronaler Netzwerke ausiiben. Der Beginn und 
das Ende der Synapsenentwicklung bestimmen die Dauer sensibler Entwick- 
lungsperioden. Diese Zeitabschnitte werden als kritisch oder sensibel bezeichnet, 
weil sie die Spanne festlegen. in der spezifische Entwicklungsprozesse stattfinden 
miissen. Finden sie nicht statt oder werden sie gehemmt, so kann dieser Entwick- 
lungsabschnitt nicht wiederholt werden und auch die nachfolgende Entwicklung 
ist verandert (Bornstein. 1987). 

Greenough und Black fanden einen genetisch festgelegten Mechanismus der Sy- 
napsenentwicklung, der bestimmt, welche Aspekte der Umwelt fur das Individu- 
um zu welchen Zeitpunkten relevant sind. Die neurologische Entwicklung fordert 
dabei spezifische Dendriten und Synapsenverbindungen in „Erwartung” bestimm- 
ter Umwelteinfliisse, die fiir alle Individuen einer Spezies im Laufe der Entwick- 
lung auftreten, wie zum Beispiel Licht, Warme, Bewegung etc. (erfahrungserwar- 
tende Synapsenentwicklung). Andere Prozesse der Dendritendifferenziemng und 
Synapsenbildung werden durch die Umwelteinwirkungen hervorgerufen und wer- 
den daher als erfahrungsabhangig bezeichnet (vgl. Tab. 1). 

Die Unterscheidung in Tabelle 1 zeigt zwei Wege auf, wie die Anforderungen der 
sozialen Umwelt vom Organismus beantwortet/bewaltigt werden konnen. Um- 
welteinwirkungen konnen die neurologischen Netzwerke verandem, die wieder- 
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Tabelle 1: 

Erfahrungserwartende und erfahrungsabhangige Synapsenentwicklung. 





erfahrungserwartend 


erfahrungsabhangig 


Genetische 


stark; eher durch einzelne 


schwach; eher durch viele 


Kontrolle 


Gene 


Gene 


Synapsenbildung 


genetisch gesteuert; in Er- 
Wartung spezifischer 
Informationen 


abhangig von den eintreffenden 
Informationen 


Art der 


universell, d. h. fiir alle 


idiosynkratisch, d. h. fiir 


Information 


Individuen gleich 


jedes Individuum anders 


Art des 


sehr reliabel. d. h. die Um- 


eher variabel, d. h. das Kind 


Ereignisses 


welt muB dem Kind ange- 
messene Informationen bieten 


kann zwischen mehreren 
Informationen auswahlen 


Synapsenselektion 
und -elimination 


eher durch physiologische 
Mechanismen bedingt 


eher durch soziale Einfliisse 
bedingt 


Sensible 

Periode 


zeitlich eng begrenzt, 
Wochen bis Monate 


keine spezifischen Alters- 
begrenzungen 


Auswirkungen 


Veranderungen im weiteren 
Entwicklungsverlauf sind 
kauni moglich 


Veranderungen sind im Ent- 
wicklungsverlauf moglich 


Entwicklungskonzepte 


Pragung 


Lemen und Gedachtnis 



um Grundlage der kognitiv-emotionalen Strukturen und des Verhaltens sind. Sehr 
frtih in der Entwicklung auftretende soziale Interaktionen konnen daher den 
gesamten Entwicklungsverlauf pragen, indem sie sehr spezifische neuroanato- 
mische Veranderungen herbeifiihren oder aber die neurophysiologischen Grund- 
lagen der Selbstregulation verandern. Unterschieden werden friihe pragende 
Effekte (Nash & Hay, 1993) und spatere Lern- und Gedachtniseffekte (Dodge, 
1993). Die Zeitspanne, in der die friihen Effekte eine pragende Wirkung ausiiben, 
bezeichnet Cicchetti (1990) als Entwicklungspcriode: diejenige, in der die spate- 
ren Effekte auftreten, nennt man kritische Lebensereignisse. 



4.2 Psychische Systeme 

In der Entwicklung psychischer Systeme wird zum einen untersucht, wie ein Indi- 
viduum sein Verstandnis der Welt wahrend verschiedener Entwicklungsperioden 
organisiert und seine Beziehung zu dieser Welt abbildet. Man interessiert sich 
andererseits auch dafiir, wie sich ein Individuum in bestinmiten Situationen 
(Karoly, 1993) und uber die Lebensspanne hinweg mit seiner Welt auseinander 
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setzt (Garber & Dodge, 1991). Die psychische Entwicklung basiert auf Lerner- 
fahrungen (Horowitz, 1991), die: 

a) fiir alle Individuen typisch sind, wahrend relativ kurzer Entwicklungsperioden 
erworben werden und relativ unabhangig von sozialen Kontextbedingungen 
sind (beispielsweise sensorische und motorische Kompetenzen); 

b) ebenfalls fiir alle Individuen typisch sind, jedoch wahrend einer relativ langen 
Entwicklungsperiode erworben werden und in hohem Malle von spezifischen 
Erfahrungen im sozialen Kontext abhangen (beispielsweise die Kommnnika- 
tion) und 

c) aus den universellen Lcrnerfahrungen zwar hervorgehen, jedoch schr stark 
variieren, iiber die gesamte Lebensspanne hinweg erworben und wieder ver- 
lernt werden konnen und vom spezifischen sozio-kulturellen Kontext des Indi- 
viduums abhangen (beispielsweise schulische oder soziale Fertigkeiten). 

Die ersten beiden Lcrnerfahrungen pragen die weitere Entwicklung. Die sensu- 
motorische, sprachliche und kognitiv-emotionale Entwicklung der ersten Lebens- 
jalirc erfolgt wahrend sensibler Perioden; sie ist von spezifischen neurologischen 
Reifungsprozessen und Umwelteinwirkungen abhangig. Die in dieser Phase er- 
worbenen Fahigkeiten bleiben ein Leben lang erhalten. Entsprechende Perfor- 
manzen, wie die Imitation oder die Perspektiveniibernahme, zahlen ebenfalls zur 
Grundausstattung des Menschen (Cicchetti & Beeghly, 1990). In relativ kurzen 
Entwicklungsperioden entstehen ebenfalls die homoostatische Regulation, die 
kognitiv-affektive Spannungsregulation, die soziale Bindung und die Differenzie- 
mng zwischen Selbst und Anderen (Cicchetti, 1990). 

Die sensible Periode, in der diese universellen Lcrnerfahrungen gemacht werden, 
ist durch die Zeitspanne der Synapsenentwicklung definiert (Greenough & Black, 
1992). Ist diese abgeschlossen, so wird die gmndlegende Organisation dieses Be- 
reiches des neurologischen Systems festgelegt (Pasqual-Leone & Johnson, 1991; 
Tucker, 1992). Neue Lcrnerfahrungen sind nur noch schwer moglich (Nash & 
Hay, 1993) da die Periode fiir eine prototypische Entwicklung voriiber ist 
(Greenough & Black, 1992). Die dritte Art der Lernerfahrung scheint dagegen 
von einem komplexen Zusammenwirken verschiedener Fahigkeiten des Kindes 
und den aktuellen Bedingungen des sozialen Umfeldes abhangig zu sein (Horo- 
witz, 1991). Die Aspekte der Erfahrung, die hierbei zu Verandemngen der 
neurologischen Organisation fuhren, sind erfahrungsabhangige Lern- und Spei- 
cherungsprozesse (Greenough & Black, 1992; Tucker, 1992). Es konnen mehr 
und zeitlich friihere Leistungen von Kindern auf diese Art des Wissenerwerbs zu- 
riickgefiihrt werden als bisher vermutet (Pratt & Garton, 1993). 

Die wichtigsten Einschrankungen fiir das A us mall und den Zeitpunkt dieser Er- 
fahrungen ergeben sich aus den Lern- und Gedachtnisfahigkeiten des Kindes, die 
einem spezifischen Entwicklungsverlauf folgen. Unterschieden werden drei Sy- 
steme des Wissens: prozedurale, semantische und episodische Systeme (Tulving, 
1985). Das prozedurale System reprasentiert Wissen, welches das Kind nur in 
seinem konkreten Verhalten auBcrn kann. Semantisch reprasentiertes Wissen 
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kann vom Kind verbal berichtet werden, und episodisch gespeichertes Wissen 
zeigt sich in der Fahigkeit von Kindern, iiber personlich bedeutsame Geschehnis- 
se zu berichten. Im Entwicklungsverlauf gehen die episodischen Wissensstruktu- 
ren aus den semantischen und diese aus den prozeduralen hervor. Tabelle 2 gibt 
einige Merkmale der drei Systeme wieder (Crittenden, 1992; Tulving, 1985). 

Tabelle 2: 

Merkmale prozeduraler, semantischer und episodischer Wissenssysteme. 



Reprasentiertes Wissen 





prozedural 


semantisch 


episodisch 


Wissenserwerb 

durch 


Konkrete Verhaltens- 
reaktionen 


Kognitive Operationen oder Beobachtung 


Lernmodus: 


Verhaltensanpassung 

Imitation 


Rekonstruktion 
von Erfahrungen 


Anhaufung von rele- 
vantem Wissen 


Reprasentations- 

modus: 


Reiz-Reaktions- 

verbindungen 

Die sensumotorischen 

und physiologischen 

Bedingungen zukttnf- 

tigen Verhaltens 

betreffend. 


beschreibend 
Das Ereignis betref- 
fend, ohne an ein 
bestimmtes Ver- 
halten gebunden 
zu sein. 


beschreibend 
Die Beziehungen 
zwischen dem 
Ereignis und der 
Person betreffend. 


Reaktions- 

modus: 


Direkte Reaktion. 
durch Raum- und 
Zeitbedingungen 
festgelegt. 


Indirekt nur iiber das prozedurale System 
moglich. Flexibel, da eine Reaktion in 
verschiedenen Verhaltensmustern geauBert 
werden kann. 


BewuBtseins- 

modus: 


automatisch 


BewuBtsein der Welt 
notwendig 


BewuBtsein des 
Selbst notwendig 



Der Zeitpunkt, zu dem die drei Formen des Wissens erstmals vorliegen, ist durch 
die Neurobiologie vorgegeben. So sind wahrscheinlich von Geburt an stattfinden- 
de sensurnotorische und zentralnervose Prozesse fur das prozedurale System 
bedeutsam. Der Sprachbeginn und Symbolgebrauch (urn den zwolften bis acht- 
zehnten Lebensmonat), ist mit dem semantischen System verbunden. Die Metare- 
Prasentation, die sich um das zweite bis vierte Lebensjahr entwickelt, ermoglicht 
es, das eigene Handeln kritisch zu betrachten (Pratt & Gallon, 1993). Sie ist eine 
Voraussetzung, um das episodische System darzustellen. Zukiinftig wird nicht 
melm ausschlieBlich gefragt, in welchem chronologischen Alter oder auf welcher 
Stufe der kognitiven Entwicklung bestimmte Kompetenzen und Performanzen er- 
worben werden, sondern wie ein Kind: 

a) verschiedene Allen des Wissens erwirbt, 

b) wahrend bestimmter Entwicklungsperioden sein Wissen organisiert und 
kognitiv-emotional reprasentiert, 
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c) die verschiedenen Wissensbereiche miteinander verkniipft und 

d) sich selbst in der Auseinandersetzung mit seiner Umwelt reguliert. 

Man kann mindestens drei auf die Entwicklungsperioden bezogene Modelle 
unterscheiden, die zur Analyse derartiger Wissens- und Handlungsstrukturen 
eines Kindes herangezogen werden. 

Das „innere Handlungsmodell”. Dieses Modell schlieBt positive und negative 
Gefuhle sowie physiologische Regulationsmechanismen ein, die die Interaktion 
mit der Bezugsperson begleiten (Cicchetti & Beeghley, 1990). Das innere Hand- 
lungsmodell des Kindes entwickelt sich aus den unzahligen Interaktionen des 
Sauglings mit seiner sozialen Umwelt wahrend des ersten Lebensjahres und des 
Vorschulalters und ist fur die gesamte Lebensspanne bedeutsam (Waters et al., 
1993) 

Das „sozial-kognitive Informationsverarbeitungsmodell”. Hiennit werden 
kognitiv-emotionale Reprasentationen und die damit verbundenen Informations- 
ve ra rbe i t u n g sscq ue n ze n (vgl. Abb. 1) beschrieben, die den normalen und abwei- 
chenden Wissens- und Handlungsstrukturen zugrundeliegen (Dodge, 1993). 
Reprasentiert werden in der friihen Entwicklung weniger die psychophysiologi- 
schen als die sensorischen und motorischen Regulationsmechanismen, die eine 
soziale Interaktion begleiten (Gewirtz & Pelaez-Nogueras, 1992). Im Vorschul- 
und Schulalter werden Bewertungen, Einstellungen und Absichten reprasentiert, 
die sprachlich vermittelt werden und der Reflexion prinzipiell zuganglich sind. 
Die sozial-kognitive Informationsverarbeitung soil sich bereits im Sauglingsalter 
entwickeln, ist jedoch erst ab dem Vorschulalter, insbesondere aber dem Schul- 
und Jugendalter, fiir sozial kompetentes und inkompetentes Verhalten (Petermann 
& Petermann, 1993) und die normale und abweichende Selbstregulation von 
Bedeutung (Garber & Dodge, 1991). Neuere Konzepte der sozial-kognitiven 
Informationsverarbeitung stellen die Bedeutung kognitiver und emotionaler Pro- 
zesse heraus. 

Bemerkenswert an diesem Modell ist, daB die eher kognitiven Sequenzen der En- 
kodierung. Interpretation, Reaktionssuche, Reaktionsbewertung und Verhaltens- 
ausfuhrung abhangig sind vom kognitiv-emotionalen Zustand (Kusch, 1993a), in 
dem sich eine Person gerade befindet, und daB ihnen ein veranderter emotional- 
kognitiver Zustand folgt (Dodge, 1991). Die Wahrnehmung sozialer Situationen 
ist vom Ausgangszustand des Organismus gewissermaBen gefarbt, das heiBt, daB 
der Erregungszustand, die emotionale Stimmung und die kognitive Zielvorstellun- 
gen, Erinnerungen und Einstellungen des Kindes die Auswahl und Verarbeitung 
sozialer Reize beeinflussen. Der I n fo r nr at i o n s ve ra r be i t u n g folgt nicht allein eine 
beobachtbare Verhaltensweise, sondern zudem eine Veranderung des kognitiv- 
emotionalen Folgezustandes. 

Das „selbst-bewertende Modell”. Hiermit wird die Representation der eigenen 
Person, die Bewertung des Selbst, seiner sozialen Beziehungen, seiner Wiinsche 
und Absichten beschrieben (Connell, 1990) und zudem die Bewertungen des 
Selbst durch andere Personen und die damit verbundenen emotionalen Reaktionen 
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(Connell, 1990). Die fur dieses Modell notwendige Selbstreflexion entwickelt 
sich zwischen dem zweiten und vierten Lebensjahr (Metareprasentation; Pratt 
& Gallon, 1993). Im Schul- und Jugendalter erlangt die Selbst- und Fremdbe- 
wertung Bedeutung fur das schulische Leistungsverhalten und die Sozialbezie- 
hungen eines Kindes. Wichtige, mit der Selbstbewertung verbundene Entwick- 
lungsabweichungen liegen sowohl im externalisierenden (Dodge, 1993; Selman 
et al., 1992) als auch internalisierenden Verhaltensbereich (Gotlib & Hammen, 
1993). 

Die drei Modelle der geistigen Representation sozialer Erfahrungen stehen mit- 
einander in Beziehung. Die Entwicklungspsychopathologie greift auf sie zuriick, 
um die Erlebens- und Verhaltensweisen von Kindem unterschiedlichen Alters, 
und entsprechende normale und abweichende Storungsverlaufe zu untersuchen. 
Erst dadurch konnen die entwicklungsabhangigen Ursachen und die kompetenz- 
bedingte Vulnerability psychischer Stomngen identifiziert werden. 



4.3 Soziale Systeme 

Die soziale Umwelt ist neben der Neurobiologie und den Kompetenzen/Perfor- 
manzen der dritte Faktor, der auf die psychische Entwicklung eines Kindes ein- 
wirkt, da sie; 

# auf die Neurobiologie des Kindes wahrend der einzelnen Entwicklungspe- 
rioden abgestimnit ist und 

# die kognitiv-emotionalen Kompetenzen und die emotionale und Selbstregu- 
lation des Kindes fordert und lenkt. 

Das Passen zwischen dem Kind und seinem sozialen Kontext kann entwick- 
lungsfordemd und -hemmend wirken. Es scheint einerseits auf die einzelnen 
Entwicklungsperioden und andererseits auf die Lern- und Gedachtnisfahigkeit 
des Kindes (Pratt & Gallon, 1993) abgestimnit zu sein. Storungen dieser An- 
passung haben stets Entwicklungsabweichungen zur Folge (Field, 1992; 
Greenberg et al., 1993). Wahrend der friihen Entwicklung kommt dem sozia- 
len Kontext eine pragende Wirkung zu. Er ist daher in sehr spezifischer Weise 
auf das Kleinkind abgestimnit: 

# Affektive Abstimmung; damit ist die spontane neurophysiologische, sensu- 
motorische und affektive Anpassung der Bezugsperson an den Saug- 
ling gemeint (Sameroff & Emde, 1989). 

# Kontingenz; das heiBt, die soziale Umwelt mull wahrend der sozialen In- 
teraktion angemessen und eindeutig reagieren (Donovan & Leavitt, 1992; 
Gewirtz & Pelaez-Nogueras, 1992). 

# Geschlossenheit; damit ist ein charakteristischer Verlauf der sozialen Inter- 
aktion gemeint (Kusch & Petermann, 1991). 

Die mikroanalytische Beobachtung von friihen Eltern-Kind-Interaktionen zeigt, 
daB im taglichen Umgang eine enorme Anzahl von Moment-zu-Moment-In- 
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teraktionen auftritt, die auf die biologischen Kompetenzen des Kindes abgestimmt 
ist. Einerseits zeigen Kinder mit Entwicklungsbeeintrachtigungen bereits in dieser 
Entwicklungsperiode deutliche Schwierigkeiten (Kusch & Petermann, in diesem 
Buch) und andererseits konnen Eltem mit familiaren Problemen oder psychiatri- 
schen Storungen diese automatisch ablaufenden Eltem-Kind-Interaktionen nur 
ungeniigend durchfiihren (Field, 1992) so dab die Kinder wichtige Entwicklungs- 
aufgaben dieser Periode nicht angemessen bewaltigen. 

Auch wahrend des Vorschul- und frlihen Schulalters ist der soziale Kontext an die 
Lem- und Gedachtnisfahigkeiten des Kindes angepabt (Pratt & Gallon, 1993). 
Wesentlich wahrend dieser Zeitspanne ist beispielsweise die: 

a) Gestaltung sozialer Situation, in der spezifische Spiel-, Lern- und Kommuni- 
kationsprozesse auftreten; dabei kommt den Konflikten und ihrer Bewaltigung 
ein wichtiger entwicklungsfordemder oder -hemmender Charakter zu (Shantz 
& Hartup, 1992). 

b) bedeutungsvolle Kommunikation und die Feinabstimmung wahrend sozialer 
Interaktionen (Crittenden, 1992). Eltern und Kind verhandeln zum Beispiel in 
angstauslosenden Situationen oder beirn Einkaufen iiber Verhaltensziele (im 
Schlafzimmer das Licht anlassen, Spielzeug kaufen) und iiber entsprechende 
Voraussetzungen (das Licht wird erst ausgeschaltet, wenn das Kind schlaft; der 
Kauf wird zugunsten eines anderen Spielzeugs verschoben). 

c) Erweitemng des sozialen Interaktionsfeldes auf die Gleichaltrigengruppe und 
andere Erwachsene (Erwin, 1993). 

In dem Malle, in dem ein Kind zur Selbstregulation fahig und unabhangig von den 
konkreten Gegebenheiten der sozialen Interaktion wird, kann es sich in verschie- 
denen sozialen Kontexten bewegen (Erwin, 1993) und sein Sozialverhalten an 
selbstgewahlten sozio-kulturellen Gruppen ausrichten (Tolan & Collier, 1993). 



4.4 Entwicklungsabhangige Ursachen psychischer Storungen 

Das dargestellte Risiko- und Vulnerabilitatsmodell der Entwicklungspsycho- 
pathologie geht von mehreren formalen Voraussetzungen der Entwicklung psy- 
chischer Storungen aus. Im folgenden soil dies am Beispiel externalisierenden 
Storungen verdeutlicht werden. 

Storungsbeginn. Zunachst ist der Zeitpunkt entscheidend, zu dem Risiken auf- 
treten und Wirkung zeigen. Entscheidend ist ein friiher Storungsbeginn, der 
durch neuropsychologische Risiken (= friihe Starter), und ein spater, der vor 
allem durch psychosoziale Risiken charakterisiert ist (= spate Starter). Friihe 
Starter zeigen einerseits Storungen des autonomen und neuroendokrinen Systems 
(Quay, 1993) sowie im Frontalhirnbereich (Moffitt, 1993) und andererseits be- 
reits wahrend der ersten drei Lebensjahre eine gestorte Bindung an ihre Eltem 
(Bates et al., 1991). Die psychosozialen Risiken der spaten Starter beziehen sich 
auf die Zuriickweisung durch Gleichaltrige und die Bindung dieser Kinder an 
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eine Subgruppe dissozialer Gleichaltriger sowie auf fehlende Betreuung der Kin- 
der durch die Eltern (Patterson et al., 1989). Ein weiterer Risikofaktor fur einen 
unterschiedlichen Stomngsbeginn ist das Geschlecht. Wahrend bis zum elften 
Lebensjahr vorwiegend Jungen externalisierende Storungen aufweisen, sind urn 
das funfzehnte Lebensjahr mindestens ebenso viele Madchen auffallig (McGee 
et al., 1992). Falschlicherweise wurde lange Zeit der Stomngsbeginn mit der Erst- 
manifestation auffalliger neurobiologischer oder Verhaltenssymptome oder ent- 
sprechender Syndrome gleichgesetzt. Erst Langsschnittstudien zeigten, dab der 
Stomngsbeginn nicht mit der beobachtbaren oder berichteten Erstmanifestation 
gleichzusetzen ist (Loeber, 1990, 1991; Rutter, 1989). 

Schutz- und Risikofaktoren. Die neurobiologischen Risiken der friihen Starter 
konnen beispielsweise durch eine sichere Eltern-Kind-Beziehung gemildert 
werden (Greenberg et al., 1991), ebenso positiv kann eine forderliche Erziehung 
(Pettit & Bates, 1989) oder ein kindgerechtes Disziplinierungsverhalten der 
Eltern wirken (Patterson & Bank, 1989). Die spaten Starter sind schon dadurch 
geschiitzt, dab sie bis zum Stomngsbeginn eine relativ ungestorte Entwicklung 
durchlaufen haben (Moffitt, 1993); ein Effekt, der nach dem Jugendalter noch 
offensichtlicher wird (Hinshaw et al., 1993). 

Rutter (1989) sieht irn Zusammenspiel biopsychosozialer Faktoren die Bedin- 
gungen dafiir, dab ein Kind gegen Risiken geschiitzt oder vulnerabel ist. Das zeit- 
liche Zusammenspiel ist wesentlich, da ein Saugling beispielsweise gegen die 
Trennung von seinen Eltern geschiitzt ist, so lange er noch keine stabile Bindung 
erworben hat. Hier iibt die Neurobiologie eine wichtige schiitzende Kontrollfunk- 
tion aus. Vorschulkinder sind ebenfalls gegen die Trennung von ihren Eltern ge- 
schiitzt, da sie die Entwicklungsperiode der Eltern-Kind-Bindung bewaltigt haben 
und stabile Beziehungen aufrechterhalten sowie kognitiv-emotional reprasentie- 
ren konnen. Hier iiben diese kognitiv-emotionalen Kompetenzen des Kindes eine 
schiitzende Kontrollfunktion aus und machen die Kinder invulnerabel. Das grobte 
Risiko und die deutlichste Vulnerability liegt wahrend kritischer Perioden vor, 
zum Beispiel wenn das Kind die Entwicklungsaufgabe der Bindung gerade be- 
waltigt. Hier geht das Kind von der biologischen Regulation seiner Bediirfnisse 
zur sozialen Regulation iiber (Cicchetti & Beeghley, 1990). Die mit diesem Uber- 
gang verbundenen Lcrnerfahrungen sind insofern kritisch, als die weitere Ent- 
wicklung durch sie gepragt wird (Nash & Hay, 1993). Der Ubergang von kriti- 
schen Perioden mit pragender Wirkung zu kritischen Lebensereignissen, die mit 
stabilen Lem- und Speichemngsprozessen einhergehen, kann als ein Ubergang 
von der biologischen zur sozialen und zur Selbstregulation des Kindes angesehen 
werden. 

Performanz-Kompetenzstorungen. Psychische Storungen sind mit spezifischen 
Lern- und Kompetenzdefiziten verbunden. Es wird angenommen, dab ein Kind 
wahrend der ersten, eher konflikthaften Bewaltigung von Entwicklungsaufgaben 
oder kritischen Lebensereignissen spezifische Fertigkeiten erwirbt und in weite- 
ren, eher spielerischen oder wiederholten Bewaltigungsprozessen entsprechende 
Fahigkeiten entstehen. Greenberg, Kusche und Speltz (1991) konnten zeigen, dab 
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eine gestorte Entwicklung kognitiv-emotionaler Fahigkeiten sowohl die aktuelle 
Informationsverai'beitung und entsprechendes Verhalten (Performanzen) als auch 
die Kompetenzen beeintrachtigt, die fiir eine erfolgreiche Bewaltigung der folgen- 
den Entwicklungsaufgaben notwendig sind (vgl. Abb. 5). Bei Verhaltensstorun- 
gen geht man davon aus, dab Kinder urspriinglich psychisch gesund gewesen sind 
und im Entwicklungsverlauf entweder biologischen oder sozialen Risiken ausge- 
setzt waren. die zu Storungen ihr er Fertigkeiten oder ihrcs Verhaltens full re n 
(Performanzstorungen). Erst die Ausdifferenziemng dieser gestorten Verhaltens- 
weisen und ill re hierarchische Integration in die kognitiv-emotionalen Strukturen 
des Kindes hat Kompetenzstomngen zur Folge. Dies erklart, warum die Lerner- 
fahrungen der friihen Starter mit umfassenderen Kompetenzdefiziten einhergehen 
als diejenigen der spaten Starter (Dodge, 1993) und die Verhaltensstbmngen bei 
ihnen scliwerwiegender ausfallen als bei den spaten Startem (Hinshaw et al., 
1993). Bei friihen Startern liegt dariiber hinaus ein hoheres Risiko fiir Schulpro- 
bleme vor, da sie das notwendige schulische Lernverhalten nur unzureichend er- 
werben (Patterson & Bank, 1989). 

Kompetenz-Performanzstorungen. Die psychischen Storungen von Kindem 
konnen auch als Ausdruck gestorter kognitiv-emotionaler Kompetenzen des Kin- 
des angesehen werden. Man kann beispielsweise feststellen, dab sich die Verhal- 
tenssymptome von Kindern mit psychischen Storungen in den Altersbereichen 
von 4 bis 5, 6 bis 11 und 12 bis 17 voneinander unterscheiden, auch wenn die 
Ail der Verhaltensstorung (Delinquenz oder Depression) in jedem dieser Alters- 
bereiche gleich bleiben kann (Achenbach, 1991, 1993). Verschiedene Lang- 
zeitstudien konnten zudem zeigen, dab aggressive Storungen eine enorme Stabi- 
lity aufweisen (Petermann & Warschburger, in diesem Buch), die nicht allein 
durch auBere Umwelteinwirkungen oder neurobiologische Defizite des Kindes 
erklarbar ist (Le Blanc & Loeber, 1993). Vielmehr scheint die Stability vieler 
Verhaltensstorungen auch durch gestorte kognitive und emotionale Fahigkeiten 
des Kindes aufrechterhalten zu werden (Greenberg et y., 1991; Selman et al., 
1992). 

Generell gilt, daB die Kontrollparameter fiir peiformanzbedingtes Verhalten in 
den aktuellen biologischen und sozialen Risiko- und Schutzfaktoren vorliegen, da 
das Verhalten hierbei von diesen Reizeinfliissen abhangig ist. Kompetenzbeding- 
tes Verhalten ist dagegen unabhangiger von aktuellen biologischen und sozialen 
Einfliissen, da es ein Ausdruck der kognitiv-emotionalen Selbstregulation des 
Kindes ist. Mit dem Ubergang von Performanz- zu kompetenz- oder selbstgesteu- 
ertem Verhalten ist daher auch eine Veranderung der entsprechenden Kontrollpa- 
rameter verbunden. Wahrend in der friihen Entwicklung beispielsweise das 
schwierige Temperament eines Kindes ein biologischer Ausloser einer Entwick- 
lungsabweichung sein kann (Rubin et al., 1991), kann bereits im Vorschulalter 
das innere Sprechen des Kindes eine Verhaltensstorung begiinstigen (Greenberg 
et al., 1991). Ebenso kann im Jugendalter der soziale Druck einer Gleichaltrigen- 
gruppe delinquentes Verhalten begiinstigen oder ein Gefiihl der Minderwertigkeit 
depressives Verhalten hervorru fen. 
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Die Erforschung der bio-psycho-sozialen Transaktionen wahrend einzelner Ent- 
wicklungsperioden bildet das zweite wichtige Anliegen der Entwicklungspsycho- 
pathologie. Hire Ergebnisse sollen AufschluB iiber die Frage geben: 

• wann eine psychische Stoning erstmals vorliegt, 

• welche biologischen und sozialen Risiken im Zusamnienwirken mit wel- 
chen V u I ne rab i I i tatsm arke rn des Kindes diese Stoning verursacht haben, 

• wie diese Einfliisse die Performanzen und daraufhin auch die Kompetenzen 
des Kindes beeintrachtigt haben, 

• welche Fehler fiir eine Stoning wahrend sensible! Perioden und kritischer 
Lebensereignisse verantwortlich sind und 

• wie storende Einfliisse wahrend einer Entwicklungsperiode in gestorte 
Kompetenzen (Wissensstrukturen) eines Kindes iiberfiihrt werden und auf 
die aktuellen Performanzen (Verhaltensweisen) wahrend einer darauffol- 
genden Entwicklungsperiode storend einwirken. 

Das dritte Anliegen der Entwicklungspsychopathologie ist es, die verschiede- 
nen Wege zu identifizieren, die eine psychische Storung von ihrem Startpunkt 
bis zu ihrcr Verfestigung durchlauft. 



5. Entwicklungsverlaufe und -ausgange 

In den siebziger und friihen achtziger Jahren stagnierte die Ursachen- und Ver- 
laufsforschung, da vorwiegend Querschnittstudien durchgefiihrt wurden, die sich 
mit interindividuellen Unterschieden befaBten (Le Blanc & Loeber, 1993). Die 
mit diesen Ansatzen verbundenen Risiko- und Ursachenmodelle konnten keine 
wesentlichen Fortschritte der Klinischen Kindeipsychologie herbeifiihren, da 
Ursachen: 

• als eine unabhangig vom Alter, Storungsbeginn und -verlauf wirkende, 
konstante GrdBc angesehen wurden, 

• nicht weit vor dem Storungsbeginn (distal) auftreten konnen, sondern un- 
mittelbar davor (proximal) und 

• unabhangig von der Dauer Hirer Wirkung oder anderen Merkmalen, wie 
Schwere und Haufigkeit, in identischer Weise (uniform) schadigend 
wirken. 

Entwicklungspsychologische Uberlegungen sind bislang nie konsequent be- 
rucksichtigt worden (Loeber, 1991). Uber eine Alternative haben wir bereits 
berichtet: Die Strategic, bio-psycho-soziale Wechselwirkungen wahrend ver- 
schiedener Entwicklungsperioden zu identifizieren (Dodge, 1993; Greenberg 
et ah, 1993; Sroufe, 1989). Eine andere Strategic bezieht sich auf die Analyse 
der Wirkungsweise differentieller Ursachenfaktoren. Hierbei wird die Wir- 
kung von Ursachen iiber den Storungsverlauf hinweg untersucht, wobei 
Langsschnittstudien herangezogen werden, uni intraindividuelle Veranderun- 
gen zu betrachten. Beide Strategien gehen davon aus, daB auch bei psy- 
chischen Storungen vorhersagbare Veranderungen wahrend einzelner Ent- 
wicklungsperioden auftreten und bestimmte Ursachen: 
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• fiir manche, jedoch nicht fur andere psychische Storungen in der Kindheit 
relevant sind, auch wenn diese zu identischen Ausgangen im Jugendalter 
full re n (Equifinalitat); 

• zwar wahrend der friihen Kindheit zu identischen Storungen luhren, diesen 
jedoch folgen sehr unterschiedliche Entwicklungsverlaufe und -ausgange 
(Multifinalitat); 

• bei Kindem, die vergleichbare Entwicklungsausgange haben, einmal rnit 
einem selir rasanten und ein anderes Mai einem verlangsamten Entwick- 
lungsverlauf verbunden sind (Progredienz), 

• anfanglich mit identischen Verlaufen, spater aber zu unterschiedlichen 
Ausgangen des Storungsbildes fuhren (Distraktion). Das lie i 1.1 1, daB man- 
che Kinder einen 

■ stabilen Verlauf aufweisen, andere ein 

- bestimmtes Storungsniveau erreichen und auf diesem stabil verharren, 

und bei anderen wiederum 

- die Stoning zeitweilig oder iiberdauernd verschwinden kann. 

Die Entwicklungspsychopathologie bemiiht sich um eine Integration beider 
Ansatze. Wahrend einer Entwicklungsperiode werden psychische Storungen 
anhand innerpsychischer Mechanismen untersucht; ill re Veranderungen zwi- 
schen den Entwicklungsperioden anhand der biosozialen Kontrollparameter. 
Diese Sicht geht davon aus, daB sich wahrend spezifischer Zeitpunkte und Pe- 
rioden in der Entwicklung einer psychischen Storung verschiedene Merkmale 
des Storungsbildes ebenso verandern konnen wie die einwirkenden Kontroll- 
parameter. Fiir eine umfassende Erforschung von Entwicklungsabweichungen 
sind daher die Merkmale der Storung und ill re Kontrollparameter sowohl wah- 
rend einzelner Zeitpunkte und Perioden als auch iiber den gesamten Entwick- 
lungsverlauf hinweg zu bestimmen. 



5.1 Storungsmerkmale 

Es ist bekannt, daB das Verhaltensmuster einer psychischen Storung der Entwick- 
lung unterliegt. Zu unterscheiden sind die Intensitat, Haufigkeit, Dauer und Form 
der Verhaltensweisen. Ebenso konnen im Entwicklungsverlauf einer Stoning un- 
terschiedliche andere Storungen beobachtet werden (entwicklungsbezogene Ko- 
morbiditat, Petermann & Kusch, 1993). Zu unterscheiden sind die: 

• Komorbiditat. Wahrend einer oder in aufeinanderfolgenden Entwick- 
lungsperioden liegen zwei Syndrome vor, die ansonsten unabhangig von- 
einander sind (vermutlich beim Autismus und der geistigen Behinderung), 
eine kausale Beziehung (vermutlich bei der Aggression und Depression) 
oder eine gemeinsame zugrundeliegende Atiologie aufweisen (vermutlich 
beim oppositionellen Trotzverhalten und der Betragensstorung; Petermann 
& Kusch, 1993). 

• Breitband-Syndrome. Aktuell oder im Entwicklungsverlauf gemeinsam 
auftretende psychische Stdmngen, die aufgrund eines Kriteriums zusam- 
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mengefaBt werden; beispielsweise externalisierende Verhaltensstorungen wie 
Hyperaktivitat, oppositionelles Trotzverhalten, Betragensstorung und disso- 
ziales Verhalten, deren gemeinsames Merkmal sind Konflikte des Kindes mit 
seiner sozialen Umwelt. 

• verwandten Syndrome. Haufig miteinander einhergehende Storungen, 
die aktuell oder im Entwicklungsverlauf auftreten, wie Angst und Depres- 
sion oder Hyperaktivitat und Betragensstorungen. 

• komorbiden Symptome. Im Rahmen eines Syndromes treten verschiede- 
ne Symptome gemeinsam oder in einer bestimmten Entwicklungssequenz 
auf. 



Kriterien der entwicklungsbezogenen Komorbiditat 

(nach Angold & Costello, 1991) 

Ein Storungszustand (SI) zum Zeitpunkt 1 (Tl) ist zum Zeitpunkt 2 (T2) wahrscheinlich 
eher eine Manifestation derselben Storung (SI) als Ausdruck eines anderen Storungszu- 
standes (S2), wenn: 

a) die gleichen Kinder zum Zeitpunkt Tl die Storung SI aufweisen und zum Zeitpunkt 

T2 die Storung S2 und 

b) andere Kinder zum Zeitpunkt Tl und T2 weder SI noch S2 aufweisen; 

c) der Risikofaktor fiir SI und S2 vergleichbar ist (z. B. wenn sowohl SI als auch S2 

gehauft in Familien mit spezifischen Storungsbildern der Eltern auftreten); 

d) S2 spatere Storungsbilder vorhersagt und diese auch von SI vorhersagbar sind; 

e) die gleiche Behandlungsmethode bei SI und S2 wirksam ist; 

f) SI und S2 eine vergleichbare Beziehung zu anderen Storungsbildern aufweisen und 

g) SI und S2 einen vergleichbaren Entwicklungsverlauf haben. 



Dariiber hinaus konnte nachgewiesen werden, daB die Wirkung von biologischen 
und sozialen Kontextbedingungen nicht nur von der Entwicklungsperiode ab- 
hangt, sondern der Kontext eines Kindes sich ebenfalls in geordneter Weise veran- 
dert (entwicklungsabhangige Risiko- und Schutzfaktoren; vgl. Greenberg et al., 
1993). Neurobiologische Entwicklungsbedingungen sind in Fomi der Entwick- 
lungsperioden vorgegeben und verandern sich beispielsweise im Sinne der rezi- 
proken Kausalitat. Ebenso sind die sozialen Bedingungen vorgegeben und der 
Veranderung unterworfen. Letztlich verandert sich auch die Vulnerability und 
Widerstandsfahigkeit eines Kindes im Entwicklungsverlauf (kompetenzabhangige 
Vulnerability). 

5.2 Kontrollparameter 

Alle Storungsmerkmale konnen zu einem Zeitpunkt der Entwicklung die Ursache 
einer weiteren Stoning sein und zu einem anderen ilire Wirkung darstcllcn (Le 
Blanc & Loeber, 1993; Waters et al., 1993). Kann beispielsweise der motorischen 
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Unruhe oder der Unaufmerksamkeit eines Vorschulkindes eine verursachende 
Wirkung fiir seine Aggressionen zugeschrieben werden, so kann im Schulalter die 
motorische Unruhe und Unaufmerksamkeit eine Folge unzureichender Schul- 
leistungen oder schulischen Desinteresses sein. Unterschieden werden daher: 

• konstante Kontrollparameter, die wahrend einer bestinmiten Zeitspanne 
eine dauerhafte verursachende Wirkung ausiiben, wie das Geschlecht, die Ras- 
sen- oder Kulturzugehorigkeit, der soziale Status der Eltern oder die Beschu- 
lung des Kindes. 

• diskrete Kontrollparameter, die eine spezifische Veranderung eines an- 
deren Faktors bewirken, wie beispielsweise ein Wechsel vom Kindergarten 
in die Schule, vom Schulalter ins Jugendalter, ein stituationsabhangiger 
Wechsel vom Spielen mit Gleichaltrigen zum Erledigen der Schularbeit oder 
ein interaktionsabhangiger Wechsel vom Fragen-stellen zum Antwort- 
abwarten. 

• variable Kontrollparameter, die eine instabile Veranderung eines ande- 
ren Faktors bewirken, wie beispielsweise die Wirkung der Eltem-Kind- 
Beziehung, die Einstellung zu Gleichaltrigen, der elterliche Alkoholkon- 
sum oder psychische Stomngen der Eltem. 



5.3 Entwicklungsverlaufe 

Nach Le Blanc und Frechette (1989) konnen Kontrollparameter die Entwicklung 
eines beeintrachtigten Kindes auf unterschiedliche Weise beeinflussen: 

• Kontrollparameter konnen einen bestehenden Entwicklungsverlauf verstar- 
ken, wodurch nach dem Storungsbeginn die Kontinuitat, Hau figkeit, der 
Schweregrad und die Vielfalt der Stbmngsmerkmale beeinfl ubt wird. Sie 
bewirken: 

Akzeleration. Anstieg der Hau figkeit der Storungsmerkmale im Verlauf, 
wie etwa zunehmend haufiger werdende kriminelle Handlungen. 
Stabilisierung. Anstieg der Kontinuitat der Storungsmerkmale im Verlauf, 
wie etwa zunehmend langere depressive Perioden der Mutter oder Ver- 
festigung feindseliger Erwartungen des Kindes. 

Diversifikation. Anstieg unterschiedlicher Stbmngsmerkmale, wie etwa 
ltinzukonmiende komorbide Symptome und Syndrome oder eine um fas- 
sendere Vulnerability im Entwicklungsverlauf. 

• Ebenso kann sich eine Symptomatik verschlinmiem. Dies fuhrt dazu, dab 
die Entwicklungssequenz der einzelnen Storungsmerkmale einen zuneh- 
mend problematischer werdenden Storungsverlauf mit sich bringen. Fiir 
jede psychische Storung scheint es einen prototypischen Verlauf zu geben, 
auf den bezogen man schwerwiegendere oder mildere Verlauf sformen un- 
terscheiden kann. 

• Es ist weiterhin denkbar, dab Storungsmerkmale sich vermindem oder vol- 
lig zuriickgehen. Unterschieden wird die: 

Deklaration (Riickgang der Haufigkeit der Merkmale) 
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Spezialisation (Ruckbildung auf eine oder wenige Merkmale) und 
Deeskalation (Reduktion der Merkmalsauspragung) 



5.4 Zeitpunkte und Perioden 

Auch die Parameter, die den Verlauf einer Entwicklung kontrollieren, unter- 
liegen einer permanenten Veranderung (Bornstein, 1987; Greenough & Black, 
1992; Loeber, 1990). Wahrend eines Zeitpunktes konnen biologische Mecha- 
nismen, wahrend eines anderen soziale Einfliisse oder etwa vom Kind selbst 
herbeigefiihrte Lernerfahru ngen die weitere Entwicklung beeinflussen. Zu unter- 
scheiden sind : 

• genetisch determinierte Perioden. Hier sollen sich die Kontrollparame- 
ter aufgrund genetisch festgelegter, neurobiologischer Reifungsprozesse 
verandem, wie etwa wahrend der Hirnreifung, der Geschlechtsreife oder 
der Senilitat. Wahrend die biologischen Parameter fiir den Beginn und das 
Ende der kritischen Perioden entscheidend sein sollen, scheint das Zusam- 
menwirken biologischer und sozialer Einfliisse fiir die darin stattfindenden 
Lernprozesse und deren Effekte wesentlich. 

• erfahrungserwartende Perioden. Hier verandem sich die Kontrollpara- 
meter aufgrund des Zusammenwirkens von neurobiologischen und Um- 
welteinfliissen, wie etwa der homoostatischen Regulation, der Bindung und 
Sprachfahigkeit. Biologische und soziale Parameter sind fiir den Beginn 
und die Dauer der kritischen Periode verantwortlich. Wahrend dieser Pe- 
rioden entwickeln sich die psychologischen Grundlagen des Kindes durch 
die Wechselwirkungen mit seiner Umwelt. 

• erfahrungsabhangige Perioden. Hier verandem sich die Kontrollpara- 
meter aufgmnd folgender Effekte: 

Kritische Lebensereignisse die eine erhohte Anforderung an die Bewalti- 
gungsprozesse eines Kindes stellen und denen spezifische kognitive und emo- 
tionale Regulationsmechanismen folgen. 

Kritische Lebensentscheidungen sind vom Kind aktiv herbeigefiihrte ko- 
gnitiv-emotionale Entschliisse, Bewegungen und Einstellungen, denen spezifi- 
sche Verhaltensweisen folgen. Diese Entscheidungen sind fiir die weitere Ent- 
wicklung relevant, unabhangig davon, ob sie vom Kind hewn I.U oder unreflek- 
tiert getroffen wurden oder ob es sich der Konsequenzen hewn lit ist. Beispiele 
sind die Wahl von Freunden (Patterson et al., 1989) die Selbstbewertung (Con- 
nell, 1990) oder die Berufswahl. 



5.5 Analyse von Entwicklungsverlaufen 

Die Entwicklungspsychopathologie hat in den letzten Jahren nicht nur dazu 
gefuhrt, daB entwicklungspsychologische Konzepte zur Erklarung psychischer 
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Storungen herangezogen werden. Sie hat auch Methoden der klinisch-psycholo- 
gischen Forschung hervorgebracht, die geeignet sind, die komplexen Wirkme- 
chanismen in der Entstehung psychischer Storungen zu untersuchen (Loeber, 
1991). Unterschieden werden Langsschnittstudien, die geeignet sind, einfache 
und komplexe Entwicklungsverlaufe zu analysieren. Die Unterschiede in der Ana- 
lyse eines einfachen beziehungsweise komplexen Entwicklungsverlaufes be- 
ziehen sich einerseits auf die Anzahl der zu beriicksichtigenden (abweichenden) 
Verhaltensmanifestationen einer Stomng und andererseits auf die Grundannah- 
men zum Entwicklungsverlauf dieser Verhaltensweise. 

Einfache Entwicklungsverlaufe. Man geht von einer Verhaltensabweichung 
aus und beschrankt sich auf die Annahme homogener, das heiBt unveranderter 
Kontinuitat bzw. Diskontinuitat der Entwicklung dieser Stoning (Petermann, 
1989; 1996). 

Eine Studie zu einfachen Entwicklungsverlaufen fiihrten Loeber und Mitarbeitern 
durch (Loeber, 1991). Sie untersuchten aus einer Gruppe von 1161 Vorschulkin- 
dern 34 Kinder mit deutlichen Betragensstorungen iiber einen Zeitraum von vier 
Jahren. Anhand einer fiir das aggressive Verhalten im Vorschulalter entwickelten 
Klassifikation wurden die Kinder zu vier Zeitpunkten eingeschatzt und in die 
Gruppen stabile, verminderte, variable, beginnende bzw. keine Aggression ein- 
geteilt. Nach vier Jahren zeigten sich folgende Ergebnisse: 

• 42 % der iiberdauemd aggressiven, 

• 8 % der Kinder mit verminderter und 

• 64 % der Kinder mit variabler und beginnender Aggression muBten eine 
Schulklasse wiederholen. 

• 75 % der stabil-aggressiven, 

• 17 % der Kinder mit abnehmender Aggression und 

• 46 % mit variablem oder beginnendem aggressiven Verhalten lebten mit ei- 
nem allein erziehenden Eltemteil. 

Komplexe Entwicklungsverlaufe. Diese Ansatze gehen davon aus, daB meh- 
rere abweichende Verhaltensweisen beriicksichtigt werden miissen und deren 
Entwicklung nicht unbedingt kontinuierlich verlauft. Baicker-McKee (vgl. 
Loeber, 1991) untersuchte in einer Studie zur Delinquenzentwicklung sechs 
altersbezogene Foimen delinquenten Verhaltens bei Jungen. Diese wurden je- 
weils auf ein Zwei-Jaliresintervall wahrend des achten bis 19. Lebensjahres 
bezogen. Im achten bis neunten und zehnten bis elften Lebensjahr der Kinder 
wurden ein Lehrerurteil (schwieriges Verhalten) und das Urteil eines Sozialar- 
beiters (Betragensstorung) herangezogen. Bei den Zehn- bis Elfjahrigen kam 
eine mogliche Uberfiihrung wegen eines Deliktes oder ein Schuldspruch 
hinzu. Bei Kindem zwischen zwolf und dreizehn Jahren wurde Delinquenz auf- 
gmnd des schwierigen Verhalten (Lehrerurteil) und einem Delikt/Schuld- 
spruch in diesem alter definiert. Bei Kindern zwischen vierzehn und fiinfzehn 
Jahren wurde Delinquenz anhand des Lehrerurteils und Selbstberichten der 
Jugendlichen iiber Straffalligkeit oder einem Delikt/Schuldspruch erfaBt. Im 
Alter zwischen sechzehn und siebzehn wurden lediglich Selbstberichte iiber 
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eine Straffalligkeit wahrend des 15. oder 16. Lebensjahres zugrundegelegt und 
letztlich, zwischen 18 und 19 Jahren, wurden Selbstberichte iiber Delinquenz oder 
Straffahigkeiten gewahlt. Die Auspragung der Verhaltensweisen wurde fur jede 
Verhaltensform und jede Altersgruppe getrennt erhoben. 




Abbildung 6: 

Prozente dissozialen Verhaltens bei Kindern und Jugendlichen, die vier Subgruppen 
dissozialen Verhaltens zugeordnet wurden (nach Loeber, 1991). 



Baicker-McKee (vgl. Loeber, 1991) konnte vier Subgruppen des Entwicklungs- 
verlaufes delinquenten Verhaltens nachweisen (vgl. Abb. 6). Auch diese Studie 
zeigte, daB Kinder, die friih als delinquent eingeschatzt wurden, mit zunehmen- 
dem Alter vermehrt straffallig werden. Dieses Vorgehen zeigt besonders deut- 
lich differentielle Verlaufe, in denen eine kontinuierliche (stabile) und diskontinu- 
ierliche Entwicklung der Delinquenz (= Experimentierer) vorliegt. Zudem konnen 
diskontinuierliche Verlaufe aufgezeigt werden, das heiBt eine Delinquenzentwick- 
lung, die in einer spateren Phase rucklaufig ist (= Aussteiger) bzw. eine erneut auf- 
tretende Delinquenz aufweist (= Riickfallige). In einer Nacherhebung der Jugend- 
lichen zwischen dem zwanzigsten und vierundzwanzigsten Lebensjahr zeigte 
sich, daB 41,4 % der stabil delinquenten Jugendlichen als junge Erwachsene wei- 
terhin dissoziales Verhalten aufwiesen, wogegen nur 19,2 % der Ruckfalligen, 
11,7 % der Aussteiger und 10,4 % der Experimentierer auch im jungen Erwachse- 
nenalter straffallig wurden. In der Erforschung von Entwicklungsabweichungen 
sind daher kontinuierliche und diskontinuierliche Verlaufe zu beachten. 
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6. Zusammenfassung und Ausblick 

Die Entwicklungspsychopathologie ermoglicht eine begriindbare Integration der 
verschiedenen erkenntnistheoretischen Positionen der Klinischen Kinderpsycho- 
logie. Ihr Ansatz erlaubt eine biopsychosoziale Betrachtung normaler und ab- 
weichender Entwicklungsverlaufe, da neben den biologischen und sozialen 
Rahmenbedingungen auch die innerpsychischen Kompetenzen und Performanzen 
des Kindes zur Beschreibung und Erklarung herangezogen werden. Im atiopatho- 
genetischen Modell der Entwicklungspsychopathologie wird zwischen den Ur- 
sachen, den Wechselwirkungen im Entwicklungsverlauf und den Entwicklungs- 
ausgangen differenziert. So konnen fur spezifische psychische Storungen die 
Risiko- und Schutzfaktoren bestimmt werden, die eine Stoning direkt oder einen 
Vorlaufer verursachen, das heiBt eine kompetenzabhangige Vulnerabilitat. Es 
konnen in spezifischer Weise fehlerbehaftete biopsychosoziale Wechselwirkungen 
wahrend aufeinanderfolgenden Entwicklungsperioden erforscht und die Kontroll- 
parameter angegeben werden, die fur das jeweilige Storungsbild verantwortlich 
sind. 

Die Entwicklungspsychopathologie verfolgt neben einer Optimierung der Be- 
schreibung und Erklarung psychischer Storung selbstverstandlich auch eine Ver- 
besserung der Diagnostik und Intervention. Ihrc Ergebnisse beeinflussen bereits 
jetzt die klinisch-psychologische Diagnostik und Klassifikation. In der klinischen 
Diagnostik muB bei jeder psychischen Storung die gesamte Bandbreite moglicher 
Risiken und schiitzender Faktoren und der Zeitpunkt sowie die Zeitspanne be- 
mcksichtigt werden, wahrend der die Einfliisse wirken. Die klinische Forschung 
konnte zumindest bei Verhaltensstorungen zeigen, daB neben biologischen auch 
soziale und transaktionale Ursachen wirksam sind, und daB diese unterschiedliche 
Bedeutung fur einen friihen im Gegensatz zu einem spaten Beginn und fur den 
ProzeB einer abweichenden Entwicklung haben. 
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Prevention ist, von ihren Urspriingen an, mit dent Ziel der Krankheitsvermeidung 
betrieben worden. Historisch richteten sich die ersten PraventionsmaBnahmen ge- 
gen die Ausbreitung von Seuchen. In diesem Zusammenhang entstand ein offent- 
liches Gesundheitswesen, das sich im Laufe der Geschichte zunehmend 
institutionalisierte und die Fortschritte medizinischer Erkenntnisse in ihren MaB- 
nahmen nutzte. Originare Elemente dieses offentlichen Gesundheitswesens sind 
von je her die Epidemiologie, die Prevention von potentiellen Gesundheitsgefehr- 
dungen und die Behandlung von Erkrankungen. 

Der in diesem Beitrag zugrundegelegte Gesundheitsbegriff umfaBt sowohl sorna- 
tophysische wie auch psychosoziale Aspekte des individuellen (Wohl-)Befindens 
der Person sowie das Vorhandensein eines ausreichenden kognitiven und verhal- 
tensmaBigen Repertoires zur individuell „gesunden” Lebensgestaltung und zur 
Beweitigung aktueller Lebenskrisen. Wir folgen darnit einem Gesundheitsbegriff, 
der eine erfolgreiche Anpassung des Individuums auf biologischer, physiologi- 
scher und immunologischer, aber auch auf sozialer, psychischer und kultureller 
Ebene thematisiert (Beutel, 1989; Haisch & Zeitler, 1991). 

Prevention ist kein abgegrenztes Handlungsfeld, sondem eher eine Sammelbe- 
zeichnung fiir Eingriffshandlungen zur Sicherung der Gesundheit. Sie richtet sich 
dabei nicht auf diagnostizierbare manifeste Erscheinungen, sondem versucht, 
speziftsch oder unspezifisch das Auftreten von Storungen und Erkrankungen zu 
verhindern. Dies geschieht unter der grundlegenden Annahme, daB Erkrankun- 
gen durch pathogene Entwicklungsverieufe bedingt sind, die sich nicht mit natur- 
gesetzlicher Zwangslaufigkeit vollziehen, sondern als interaktive Prozesse 
zwischen Umwelt und Person beeinfluBbar sind. 

Prevention muB daher eng mit Annahmen iiber die Ursachen und iiber Risikofak- 
toren fiir das Auftreten von Storungen im Lebenslauf verbunden sein. Aus den 
Annahmen iiber die Ursachen ergibt sich dabei generell das konkrete Handlungs- 
ziel und die Methode der praventiven Bemiihung. Aus den Annahmen iiber Risi- 
kofaktoren und Risikogruppen ergibt sich die Auswahl der Zielgruppen. Der 
Begriff der ..Annahme” ist hier bewuBt gewehlt, da in vielen Bereichen noch 
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nicht auf gesicherte Erkenntnisse iiber die Ursachen psychischer und psychoso- 
matischer Storungen zuriickgegriffen werden kann (vgl. Brandtstadter, 1982, 
S. 28). 

Es ist in diesem Zusammenhang viel dariiber diskutiert worden, wie gesichert das 
theoretische und empirische Wissen iiber die Ursachen und die Entwicklungsver- 
laufe des praventiv Tatigen sein muB, um Erfolge zu erzielen. Historische Bei- 
spiele zeigen, daB auch naive Vorstell ungen iiber Krankheitsursachen durchaus 
zu erfolgreichen Interventionen gefiihrt haben. So konnte, zum Beispiel im Eng- 
land des 18. Jahrhunderts, Edward Jenner eine erfolgreiche Immunisierung gegen 
die Pocken erreichen, ohne die erst viel spater durch Pasteur entwickelten theore- 
tischen Grundlagen der modemen Impftechnologie zu kennen. Diese und ahn- 
liche Beispiele zeigen, daB effizientes Handeln nicht notwendigerweise eine nach 
wissenschaftstheoretischen Kriterien angemessene Theorie erfordert. 

Dies kann aber nicht bedeuten, daB Prevention letztlich ohne theoretischen Hin- 
tergrund auskommen kann. In Anbetracht der Tatsache, daB Interventionen Ein- 
griffe in familiale, personale und soziale Strukturen zur Folge haben, erscheint 
ein naives Vorgehen nach dem Prinzip „Versuch und Irrtum” oft ethisch nicht 
vertretbar. Einen moglichen Ausweg aus diesem Dilemma kann eine verantwor- 
tungsvolle Evaluation der praventiven MaBnahmen, zum Beispiel in Form von 
quasi-experimentellen Designs, bieten, die eine Erfolgsbewertung der durchge- 
fulirten Intervention nach strengen methodischen Regeln ermoglichen soil 
(Brandtstadter, 1982; Koch & Wittmann, 1990). 

Die bisherigen allgemeinen Uberlegungen gelten speziell fiir das Kindes- und Ju- 
gendalter. Wie die bisherige Forschung zeigt, sind gesundheitsgefahrdende Ver- 
haltensweisen im Kindes- und Jugendalter Teil der lebensgeschichtlichen 
Entwicklung. In diesem Alter werden verschiedene Verhaltensmuster, Fahigkei- 
ten und Einstellungen erworben, die auch in spateren Lebensabschnitten beibehal- 
ten werden. In gleicher Weise ist die Jugendphase auch bedeutsam fiir die 
Entwicklung selbstwertrelevanter Einstellungen. Charakteristisch fiir die Ent- 
wicklung zum Erwachsenen ist dabei, daB mit verschiedenen, auch gerade risiko- 
behafteten Verhaltensweisen experimentiert wird. Diese Tatsache wird in der 
Sozialisationsforschung als originare Entwicklungsaufgabe im Jugendalter be- 
wertet (Franzkowiak, 1986; Hurrelmann, 1988; Fend, 1990). 

Die meisten Verhaltensweisen, die objektiv als gesundheitsgefahrdend einge- 
schatzt werden miissen, lassen ihre schiidigende Wirkung erst in erheblich spate- 
ren Lebensabschnitten deutlich werden. Dies gilt besonders fiir das Sucht-, 
Emahrungs- und Bewegungsverhalten, wobei die Folgen in Gestalt von Kreis- 
laufkrankheiten, Krebskrankheiten, degenerativen Schadigungen usw. typischer- 
weise erst im mittleren oder spiiten Erwachsenenalter erkennbar werden, dessen 
routinemiiBige Verankemng in den Bahnen eines mein - oder weniger verfestigten 
Lebensstils dagegen aber oft schon sehr friih einsetzt. Dasselbe gilt auch auf der 
kognitiven Ebene in Foim von Einstellungen zur eigenen Person, von generali- 
sierten Bewertungsmustem und im Erwerb von Bewaltigungsfahigkeiten fiir die 
in spateren Lebensabschnitten auftauchenden Krisen durch Krankheit, Schicksals- 
schliige oder andere kritische Lebensereignisse. 
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Hier liegt der wesentliche Grund dafiir, niit MaBnahmen der Pravention und Ge- 
sundheitsforderung in die fiir den Lebenslauf formative Phase des Kindes- und Ju- 
gendalters einzutreten und nicht erst in spateren Lebensabschnitten, in denen sich 
bereits die schadigenden Auswirkungen dieser Verhaltensweisen zeigen. Gelingt 
es, wesentliche Ursachen fiir Gesundheitsprobleme schon in friihen Entstehungs- 
stadien auszuraumen oder einzudammen, dann sind die Auswirkungen fiir spatere 
Lebensphasen positiv, weil es nicht zu einem „Aufschaukeln” von Effekten 
komrnt. Die bisherige Wirkungsforschung weist ebenso darauf hin, daB durch die 
Konzentration praventiver Bemiihungen auf die ersten beiden Lebensjahrzehnte 
in vielen Bereichen eine besonders gute Wirksamkeit und auch eine hohe Effekti- 
vitat von MaBnahmen sichergestellt werden kann. 



1. Theoretische und konzeptionelle Grundlagen 

1.1 Der Begriff Pravention 

Eine konzeptionelle Unterscheidung verschiedener Interventionsstrategie irn Be- 
reich psychischer Storungen geht zuriick auf Gerald Caplan (1964). Caplan defi- 
nierte Primarpravention als Strategic, um das Auftreten psychischer Storungen 
zu reduzieren, Sekundarpravention als Reduzierung der Dauer bestimmter Sto- 
rungen und Tertiarpravention als Strategic, um Beeintrachtigungen, die durch die 
Storungen hervorgerufen werden, zu minimieren (Caplan, 1964, S. 16). Diese 
konzeptionelle Einteilung praventiven Vorgehens wurde in den folgenden Jaliren 
in verschiedenen Publikationen aufgegriffen und erweitert. 

In Hinblick auf die Wirkungsrichtung praventiver MaBnahmen kann zwischen 
spezifischer und unspezifischer Pravention unterschieden werden. Eine spezi- 
ftsche Pravention richtet sich dabei an bestimmte Risikogruppen und an eng um- 
seliriebcne Phanomene, wie etwa Tabak- und AlkoholmiBbrauch, Lese-Recht- 
schreibschwachen oder aggressives Verhalten. Programme zur primaren Praven- 
tion sind jedoch in den meisten Fallen unspezifisch auf allgemeine Bedingungen 
der Entstehung psychischer Storungen und Gesundheitsbeeintrachtigungen ge- 
richtet. 



1.2 Der Begriff Gesundheitsforderung 

Fiir die Bezeichnung primarpraventiver MaBnahmen hat sich seit den 80er Jahren 
auch der Begriff „Gesundheitsfbrderung” durchgesetzt. Von der Weltgesund- 
heitsorganisation (WHO) in den 80er Jahren entwickelt, wird es als ein integrati- 
ves Praventionskonzept verstanden, das die einseitige Betonung verhaltensbezo- 
gener MaBnahmen uberwinden soil und auf die Entwicklung gesunder 
Lebensbedingungen abstellt. Institutionell gesehen, setzt Gesundheitsforderung 
eine enge Verflechtung von medizinischen und psychologischen Eimichtungen, 
Eimichtungen der Bildungs- und Familienarbeit und ahnlichem voraus. Gesund- 
heitsforderung bezeichnet zusammenfassend die vorbeugenden, praventiven 
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Zugange zu alien Aktivitaten und MaBnahmen, die die Lebensqualitat von Men- 
schen beeinflussen, wobei hygienische, medizinische, psychische, psychia- 
trische, kulturelle, soziale und okologische Aspekte vertreten sein miissen (vgl. 
Green & Johnson, 1983). 

Die WHO betont, daB Gesundheitsforderung eine gesundheitsgerechte Gestaltung 
der sozialen und naturlichen Umwelt erreichen will und zugleich jedem einzelnen 
Menschen die notwendigen Kompetenzen zu vermitteln hat, um seine personliche 
Gesundheit zu verbessern. Gesundheit wird als eine von mehreren Voraussetzun- 
gen fur eine optimale Lebensqualitat gewertet. Trager der Gesundheitsforderung 
konnen nicht nur professionelle Anbieter und Institutionen, sondern auch infor- 
melle und selbstorganisierte Systeme sein. Die Verankemng der Gesundheitsfor- 
derung soli iiber institutionelle Grenzen hinweg angelegt sein und sowohl die frei 
praktizierenden Arzte, die Krankenhauser, Krankenkassen, den offentlichen Ge- 
sundheitsdienst als auch die Sozialarbeit, die Erwachsenenbildung und die schuli- 
sche und die Kindergartenerziehung einbeziehen. Es geht um eine gleichberech- 
tigte und konstruktive Arbeitsteilung und Zusanimcnarbeit auf mehreren Ebenen 
und iiber mehrere Bemfsgruppen hinweg. 



1.3 Interventionsmodelle 

Alle Konzepte der Pravention und Gesundheitsforderung gehen davon aus, vor- 
beugend (prophylaktisch) zu wirken, um moglichen Storungen der Personlich- 
keitsentwicklung und Beeintrachtigungen der Gesundheit schon in einem friihen 
Stadium zuvorzukommen. Je friiher Unterstutzung und Hilfe einsetzen - so die 
leitende Idee - desto eher kann der Verfestigung einer Storung und Beeintrachti- 
gung und ihren moglichen Spatfolgen vorgebeugt werden. Diese konnen z. B. aus 
zunehmender Verschlimmerung der Leiden und nachfolgender sozialer Isolierung 
und Stigmatisierung bestehen. 

Greifen wir auf die Unterteilung von Caplan und sein Verlaufsmodell von Be- 
lastungs-Bewaltigungs-Prozessen zutiick: Dort ist in einer idealtypischen Be- 
trachtung eine Sequenz von okologischen und sozialen Lebensbedingungen, Risi- 
ken und Belastungen fur die Personlichkeitsentwicklung, gelungenen oder 
miBlu ngencn Bewaltigungsprozessen, Storungs- und Krankheitsmanifestationen 
und biopsychosozialen Folgen und Spatfolgen entwickelt worden. Die von Caplan 
benannten Praventionsschritte beziehen sich auf dieses Modell : Je nachdem nam- 
lich, zu welchem Zeitpunkt ein Eingriff einsetzt, wird er als primal - , sekundar 
oder tertiar bezeichnet. 

In den letzten Jaliren wird als analytischer Leitbegriff statt „Pravention” ver- 
niehrt auch der Begriff Intervention verwendet. Eingriffe konnen so unabhangig 
von der verwendeten Methodik als vorbeugende, preventive oder als eine korri- 
gierende, heilende oder aber als rehabilitative Intervention bezeichnet werden. 
Insgesamt ergeben sich folgende idealtypische Interventionssclnitte: 

- Die praventive Intervention (entsprechend der „primaren Pravention”) be- 
zieht sich auf die frtihe und vollige Verhinderung des Auftretens von fur die 
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weitere Entwicklung negativ zu bewertenden Ereignissen, wie z.B. korper- 
lichen Krankheiten, psychosomatischen Beschwerden, psychosozialen Storun- 
gen, Drogenkonsum usw. 

- Die kurative Intervention („sekundare Pravention”) bemiiht sich darum, ein- 

getretene Storungsereignisse zu korrigieren, abzuwenden oder zu heilen, um 
negative Folgen des Ereignisses fur die weitere Entwicklung zu vermeiden. 
Diese negativen Folgen konnen in korperlicher Gebrechlichkeit, in psy- 
chischem Leiden und in sozialer Desintegration bestehen. Ziel der Interven- 
tion in diesem Stadium ist die Wiederherstellung einer guten Ausgangssitua- 
tion fur die Bewaltigung von Risiken und Belastungen im Alltag. 

- Die rehabilitative bzw. kompensatorische Intervention („tertiare Pravention”) 

ist die Anpassung an und der Ausgleich von Spatfolgen des negativ zu bewer- 
tenden Ereignisses. Hier geht es darum, dal.) sich Beeintrachtigungen und 
Storungen nicht weiter verfestigen, die auf den gesamten weiteren Lebens- 
rhythmus ungiinstige Auswirkungen haben konnen und den Gesamtzustand 
immer weiter verschlechtern. Auch geht es um einen Ersatz fiir den Ausgleich 
fur die Schaden, die bereits eingetreten sind, und um Hilfe, trotz der Storun- 
gen und Beeintrachtigungen noch ein ertragliches Leben zu fuhren. 



Phase 


I 


2 


3 


4 


5 


Interventions- 

zeitpunkt 


Gesundheit 


erkennbare 

Risikofaktoren 


erste 
Storungs- 
anzeichen, 
Fruhzeichen von 
Krankheit 


manifeste 
Storungen und 
Krankheiten 


langfristige 

Krankheits- 

folgen 


Zielgruppe 


Gesamt- 

population 


potentielle 

Risikogruppen 


(akut) Erkrankte 


(chronisch) 

fortgeschrittene 

Erkrankte 


Genesende 

Behinderte 


Zielsetzung 


Verhiitung der 
Entstehung von 
Storungen und 
Krankheiten, 
Starkung der 
Schutz- und 
Abwehrkrafte 


Gezielte 
Vorbeugung 
durch Beein- 
flussung von fruh 
identifizierten 
Risikofaktoren 


Friihzeitiges 
Zuriickdrangen 
der Storungs- 
und Krankheits- 
ausloser 


Behandlung und 
Heilung der 
fortgeschrittenen 
Storungen und 
Krankheiten 


Verhinderung 
von Riickfallen, 
Vermeidung von 
Folgeerkran- 
kungen, Siche- 
rung der ver* 
bleibenden 
Lebensqualitat 


Art der 
Intervention 


primordial 


primar 


sekundar 


tertiar 


quartar 


Bezeichnung der 
MaBnahme 


generelle 

(unspezifische) 

Pravention 


spezifische 

Pravention 


Kuration, 

Therapie 


Kuration, 

Therapie 


Rehabilitation 

Kompensation 


Gesundheits- 

forderung 


Beispiele fiir 
Maftnahmen 


Schutzimpfungen 

Gesundheits- 

erziehung 

Emahrungs- 

beratung 

Verbesserung 

der Wohn- 

bedingungen 

Umweltschutz 


Fruherkennungs- 
tests (Screening) 
Selbstunter- 
suchungen 
gezielte Kom- 
petenz- und 
Leistungsfor- 
derung bei sozial 
Benachteiligten 


medizinische Behandlung 
psychologische Therapie 
Verhaltenstraining 


Dauermedikation 
Kompensation 
verlorener Funk- 
tionen 
Verhaltens- 
training 

soziale Wieder- 
eingliederung 



Abbildung 1: 

Ubersicht iiber Phasen und Schritte von Interventionshandlungen. 
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Um eine noch differenziertere und genauere Darstellung der Interventionsscliritte 
zu emioglichen, schlagen wir ein erweitertes Modell vor, das nicht von drei, son- 
dern von fiinf Phasen ausgeht, indem die preventive und die rehabilitative Inter- 
vention in jeweils zwei Phasen untergliedert werden. Dadurch wird die 
Systematik der heute in der Praxis gelaufigen MaBnahmen noch mein' gerecht. 

In Abbildung 1 sind die fiinf Phasen und Schritte der Intervention im Uberblick 
dargestcllt. Sie werden im folgenden noch kurz erlautert: 

1. Bei den primordialen Interventionen handelt es sich um MaBnahmen, die sich 
unspezifisch an eine gesamte Altersgruppe oder eine Region richten. Diese gene- 
relle Prevention ist vorrangig durch bevolkerungs-, sozial- und gesundheitspoliti- 
sche MaBnahmen allgemeiner Art gekennzeichnet, also MaBnahmen, die sich auf 
die Verbesserung der Lebensbedingungen in den Bereichen Hygiene, Lebens- 
standard, Bildung, Wohnung, Ernehrung usw. richten. So kann es beispielsweise 
Absicht einer solchen Intervention sein, durch Reihenimpfungen die Schutz- und 
Abwelrrkrefte ganzer Bevolkerungsgruppen zu sterken. 

2. Bei der primaren Intervention handelt es sich um MaBnahmen, die speziell auf 
Risikogruppen zugeschnitten sind. Diese Gruppen sind aufgrund des Herkunfts- 
milieus, kritischer Lebensumstende oder Lebensereignisse oder anderer Kriterien 
als besonders anfallig zu bezeichnen. Ziel dieser Programme ist es dabei, Wissen, 
Kompetenzen, Beweltigungsfehigkeiten und das SelbstbewuBtsein der Betroffe- 
nen zu fordern und allgemein Entwicklungsdefizite zu kompensieren. 

3. Die sekundare Intervention setzt das Auftreten erster Storungsanzeichen vor- 
aus. Diese Intervention bezieht sich auf Adressierung hoch risikobehafteter 
Personen, mit denen gezielt das sich ankiindigende Problem bearbeitet werden 
kann. Merkmal der sekundaren Intervention ist eine problemzentrierte Arbeit, 
deren Zielsetzung und Methodik entsprechend spezialisiert ist. 

4. Die tertiare Intervention richtet sich an Personen, bei denen eine manifeste 
Stoning und deren fortgeschrittene Symptome bereits aufgetreten sind. Die ver- 
wendeten Methoden sind problemzentriert und therapeutisch. Ziel ist hier eine 
Behebung der aufgetretenen Storung sowie eine Schadensbegrenzung hinsichtlich 
der Spatfolgen. 

5. Der Bereich der Rehabilitation und Kompensation wird als quartdre Interven- 
tion bezeichnet. Ziel der Rehabilitation ist es, nach AbschluB einer kurativen Be- 
handlung den Genesenden in den alltaglichen Lebensablauf zuruckzufuhren und 
seine Vulnerability hinsichtlich des Wiederauftretens der Erkrankung zu min- 
dem. Behinderten soil ein mogbehst storungsfreier Lebensrhythmus trotz der 
Beeintrachtigung ermoglicht werden. 

Die fiinf Phasen und Schritte interventiven Handelns unterscheiden sich nicht nur 
nach dem Zeitpunkt, zu dem sie auf einem hypothetischen Ereigniskontinuum 
eintreten, sondern auch nach ihrer Eingriffsintensitat und nach der GroBe der 
Zielgruppe: Die Intensity nimmt von Phase 1 bis 5 schrittweise zu, die GroBe 
der Zielgruppe nimmt schrittweise ab (Abb. 2). 
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Abbildung 2: 

Darstellung von Interventionshandlungen nach GroBe der Zielgruppe und Eingriffsin- 
tensitat. 



SchlieBlich lassen sich alle InterventionsmaBnahmen, auBer nach dem Stadium 
ihrer Wirkung im VerlaufsprozeB, auch nach ihrer Zielebene, namlich nach dista- 
len bzw. proximalen Programmzielen unterscheiden: Distale Ziele von Interven- 
tionen konzentrieren sich auf die okologischen und sozialen Lebensbedingungen 
sowie auf den institutionellen und sozialen Kontext und auf die sozialen Ressour- 
cen (Netzwerke und Beziehungen). Die Verwirklichung dieser Ziele ist erst mit 
einer gewissen zeitlichen Verzogerung meBbar. Proximale Ziele sind dagegen auf 
die direkte subjektive Lebenswelt, den biographischen Kontext und die indivi- 
duellen Ressourcen (personliche Fertigkeiten, Handlungskompetenzen) eines 
Menschen gerichtet. Fortschritte innerhalb dieser Zielvorgaben sollten bereits 
wahrend der Intervention erkennbar werden. 

Interventionsprogramme unterscheiden sich oft in der Wertung dieser Zielaspek- 
te. Beide Zielebenen verlangen unterschiedliche Zugangsweisen, die in einem 
Fall die soziale und naturliche Umwelt einbeziehen muB und sich im anderen Fall 
in erster Linie auf die Persdnlichkeitsmerkmale und das manifeste Verhalten der 
Person orientiert. Dennoch sind in der Bewertung von Interventionen proximale 
und distale Programmeffekte relevant. 
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1.4 Ethische Probleme unterschiedlicher Interventionsschritte 

Anhand des Rasters in Abbildung 1 lassen sich unterschiedliche ethische Proble- 
me aufzeigen: MaBnahmen der primordialen und primaren Intervention miissen 
sachlich und ethisch meist intensiver begriindet werden als solche der folgenden 
Phasen, die sich fast immer aus dem Leidensdruck der Betroffenen legitimieren. 
Ein solcher Leidendruck herrscht in Phase 1 und 2 noch nicht. Die generelle Pra- 
vention richtet sich an alle Angehorigen einer Population, um das Auftreten eines 
bestimmten Ereignisses (z. B. Suchtverhalten, Infektionskrankheit) bei alien 
Adressaten noch zu vermeiden. Die spezifische Pravention unterscheidet sich 
hierdurch, weil sie sich auf die Teile der Population konzentriert, bei denen ein 
kalkulierbares Risiko im Sinne einer Wahrscheinlichkeit des Auftretens des Pro- 
blemverhaltens besteht. 

Wahrend es sich bei kurativen und rehabilitativen MaBnahmen in der Regel um 
solche handelt, die von den Betroffenen gewollt und meist sogar herbeigefulnl 
worden sind, ist der Einsatz von MaBnahmen der primordialen und praventiven 
Intervention im Normalfall zunachst fremdbestimmt. Er bedaif daher einer be- 
sonders sorgfaltigen Begriindung. Das gilt vor allem im Bereich der generellen 
Pravention, die sich an eine Population richtet, die noch in keiner Weise auffallig 
wurde. Die Wahrscheinlichkeit fur das Auftreten eines Storungs- und Krankheits- 
symptoms in dieser Gruppe ist zunachst sehr klein. Die MaBnahmen, die ergriffen 
werden, richten sich aber an die gesamte Population - unabhangig davon, ob 
eine hohe oder niedrige Wahrscheinlichkeit fur ein Problemverhalten besteht. Es 
ist deswegen sorgfaltig abzuwagen, ob eine solche MaBnahme ergriffen werden 
soli. Die PraventionsmaBnahme darf auf keinen Fall zu Benachteiligungen und 
Schadigungen fuhren. So darf eine Reihenuntersuchung zur Identifizierung von 
moglichen Risikogruppen nicht ihrerseits Stigmatisiemngen oder Schadigungen 
zur Folge haben. 

Dem Einsatz von Praventionsmagnahmen ist immer ein intensiver Abwagungs- 
prozeB vorzuschalten, bei dem die Vorteile und die Nachteile des Eingriffes ge- 
nau zu tiberpriifen sind. Es miissen strenge Kriterien angelegt werden, um legiti- 
merweise primordial oder praventiv tatig zu werden. Es handelt sich gewisser- 
maBen um eine ethische „Kosten- Nutzen-Analyse”. Keine MaBnahme darf als 
Nebeneffekt den Spielraum einer groBen Gruppe von Menschen und ihre gesunde 
Entwicklung beeintrachtigen, nur um fur einige Personen ein giinstiges Ergebnis 
zu erzielen. 

Gut ist in der Regel die Bilanz fiir kompetenzerweiternde MaBnahmen, insbeson- 
dere ErziehungsmaBnahmen und soziale bzw. kognitive Trainings (Schneider & 
Byrne, 1985). Hierzu zahlen MaBnahmen der materiellen und sozialen Chancen- 
verbesserung fiir alle Bevolkerungsgmppen. Problematisch wird es dann, wenn 
MaBnahmen mit einem Eingriff in das seelische und leibliche Wohl verbunden 
sind. Beispiele aus dem medizinischen Bereich sind hier etwa klinische Unter- 
suchungen und Bluttests, um bestinmite Krankheiten zu prognostizieren, oder im 
psychologischen Bereich ScreeningmaBnahmen, die unbeabsichtigte Stigmatisie- 
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rangseffekte haben konnen. Hier besteht die Gefahr, daB preventive MaBnahmen 
zu einer zusatzlichen Belastung beitragen. 

Vor allem bei auffalligem Verhalten, das stark von sozialen Normen abhangig ist 
(z.B. Dissozialitat, Delinquenz, etc.) sind-alle MaBnahmen, die nur auf einer 
vagen Risikoeinschatzung beruhen, ethisch auBerst problematisch, denn sie kon- 
nen zu einer Stigmatisierung der entsprechenden Personen fuhren. Auch ist sehr 
wichtig, von welcher Institution oder welcher Person aus die Kontrollen fur die 
Durchfuhrung der MaBnahmen gesteuert und uberwacht werden. Ein weiterer 
wichtiger Aspekt ist, ob eine Zustimmung und ein Einverstandnis zur Durchfuh- 
rung der MaBnahme vorliegt oder nicht. Informiertheit und Einverstandnis der 
Betroffenen und der Eltern sind inmier dann zu fordem, wenn die MaBnahmen 
Eingriffe in die persdnliche oder die familiare Autonomie beinhalten. 



2. Ansatze und Beispiele flir Preventions- und 
Gesundheitsforderprogramme im Kindes- und 
Jugendalter 

Unter dem Stichwort „Praventionsprogramme” oder „Programme der Gesund- 
heitsforderung” werden meist solche MaBnahmen und Aktivitaten zusammenge- 
faBt, die sich auf die primordiale und primare Stufe von Intervention beziehen. 
Der Zugang von Kindern und Jugendlichen zu praventiven MaBnahmen ist jedoch 
nicht I Lie ken I os gewahrleistet. So ist es bereits schwierig, Risikogruppen zu iden- 
tifizieren, da die Teilnahme an Vorsorgeuntersuchungen heute nur noch bei der 
Einschulung obligatorisch ist. Alle weiteren Untersuchungen sind der Freiwillig- 
keit anheini gestellt. 

Pravention und Gesundheitsforderang kann nur in offentlichen Institutionen Er- 
folg haben, in denen sich Kinder und Jugendliche in bestimmten Lebensphasen 
und/oder Lebenslagen gewohnlich aufhalten. Die Trager der Programme konnen 
Kommunen, Kindergarten, Schulen, Jugendbildungseimichtungen, Einrichtun- 
gen der Jugendarbeit und auch private Organisationen sein. Die meisten Program- 
me haben einen thematischen Schwerpunkt, entscheiden sich also fur einen 
zentralen Bereich der Pravention bzw. Gesundheitsforderung, etwa den Bereich 
Hygiene, Sucht, Sexualitat, Unfalle und Verletzungen, Bewegung, Ernahmng 
und andere. Fast alien Programmen ist eine gemeinsame konzeptionelle Basis 
eigen. Diese richtet sich in der Regel auf die aktive Beeinflussung von Kognitio- 
nen und Verhalten oder auf die Rahmenbedingungen fur Verhalten (Kontext, Urn- 
welt, Verhaltnisse). Wir konnen also zwischen Progranmien unterscheiden, die 
sich als person- oder als kontextzentriert begreifen. 



2.1 Personzentrierte Programme 

Der Begriff „personzentriert” hat in diesem Zusammenhang keine direkte Bezie- 
hung zur klientenzentrierten Psychotherapie, sondern soil ausdrucken, daB die 
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gemeinten Interventionen sich an das Individuum richten. Es handelt sich uni 
MaBnahmen, die Personmerkmale (wie etwa spezifische Verhaltensweisen und 
individuelle Kompetenzen von Kindern und Jugendlichen) beeinflussen wollen. 
Dabei kann der Schwerpunkt auf instrumentellen Fertigkeiten im kognitiven oder 
motorischen Bereich liegen oder auch auf sozialen Kompetenzen der zwischen- 
menschlichen Kommunikation. Es geht darum, bei Kindem und Jugendlichen die 
Fahigkeiten zu wecken, Situationen analysieren zu konnen, eigene Ziele fur das 
Handeln aufzubauen, sowie die Handlungen zu planen, durchzufuhren und zu be- 
werten. Es geht um die Entwicklung von Fahigkeiten zur Problemlosung, Fertig- 
keiten zur Bewaltigung belastender Febenssituationen, StreBbewaltigung und 
auch um die Forderung von Kompetenzen zur Vermeidung von Belastungen und 
Storungen. 

Durch diese Programme sollen Kinder und Jugendliche zu einem reflektierten 
Vorgehen bei Fosungen interpersonaler Probleme angehalten werden. Hierzu 
werden verschiedene Trainingsverfahren entwickelt. Im Bereich Suchtverhal- 
ten/DrogenmiBbrauch, Feistungsiibeifordemng und S e I bs t m o iclge fa hid u n g - 
um nur drei Beispiele zu nennen - haben sich diese Ansatze in den letzten Jalircn 
als durchaus effektiv erwiesen. Um das Selbstwertgefiihl bzw. die erfalirene 
Selbstwirksamkeit zu steigem, hat sich der Einbau von Trainingselementen zur 
Erweiterung der sozialen Kompetenz bewahrt, oft auch in der Fonn des Gruppen- 
trainings. 

Das gilt auch fur Programme mit spezifischem Zuschnitt, etwa solchen, die auf 
die Bewaltigung von Scheidungsfolgen oder die Verarbeitung von Feistungsver- 
sagen abzielen, bestimmte psychische Stomngen abzuschimien versuchen, 
Angstgefiihlen vorbeugen oder DrogenmiBbrauch und Delinquenz vermeiden 
wollen. Auch zur Vorbeugung von korperlichen und psychosomatischen Erkran- 
kungen werden Progranmie dieser Art eingesetzt, wobei im Vordergrund Ver- 
suche stehen, durch Aufklarung, gezieltes Training, Vermittlung von Wissen 
iiber Risikofaktoren und Strategien zur StreBbewaltigung veranderte personliche 
Kompetenzen zu entwickeln. 

Die Programme variieren nach Febensalter und alltaglichen Zusammenhangen. 
Sie beriicksichtigen damit besonders den jeweiligen personlichen Entwicklungs- 
stand und sind insofern Bestandteil einer ..Entwicklungsfdrderung”. Ein Beispiel 
hierfur sind die Programme zur Forderung der vorschulischen, schulischen und 
sozialen Kompetenzen, die auf Starkung des Selbstwertgefiihls, verbessertes 
Schulverhalten, hohere intellektuelle Feistungen, kommunikative Fertigkeiten 
und ein geringeres MaB an Delinquenz abzielen (Cowen, 1983; Becker, 1990; 
Dusenbury & Botvin, 1990). 



2.2. Kontextzentrierte Programme 

Unter diesem Begriff werden Praventionsprogramme zusammengefaBt, die auf 
die Febensverhaltnisse von Kindern und Jugendlichen abzielen. Sie streben die 
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Veranderung von Umwelten an, sind also nicht nur ausschlieBlich auf die Person 
und das personliche Verhalten direkt gerichtet. Eine kontextzentrierte bzw. um- 
weltzentrierte Prevention ist darauf gerichtet, storende Einfliisse aus dem sozialen 
und okologischen Kontext zuriickzudrangen und Handlungsmoglichkeiten der 
Kinder und Jugendlichen in einem bestimmten Lebensraum zu starken. Die in den 
sozialen Umwelten vorliegenden Risiko- und Schutzfaktoren miissen hierzu iden- 
tifiziert sein. 

Diese Programme sollen beispielsweise soziale Beziehungen in Familien und so- 
zialen Netzwerken verbessern, Selbsthilfegruppen initiieren und wichtige Be- 
zugspersonen (Schliisselfiguren) im sozialen Umfeld stiitzen. Durch netzwerk- 
orientierte Verfahren, die sich an das direkte soziale Umfeld der Betroffenen rich- 
ten, werden soziale Beziehungen stabilisiert und wieder aufgerichtet. Dies ge- 
schieht mit dem Ziel, mbglichst viele unterstiitzende Komponenten im unmittel- 
baren sozialen Nahbereich zuganglich zu machen. 

Neben den informellen Unterstiitzungskontakten wird auch die Inanspruchnahme 
von professionellen Unterstiitzungs- und Beratungsangeboten gefordert. Eine fle- 
xible und den Bediirfnissen von Kindern und Jugendlichen entsprechende Versor- 
gungsstruktur von medizinischen, psychologischen und padagogischen Diensten 
wird als gute Voraussetzung angesehen, um friihe und, im wahrsten Sinn des 
Wortes, prim are Unterstiitzung, Hilfe und Beratung anzubieten. 

Ein weiterer Schweipunkt von MaBnahmen in diesem Bereich liegt auf der Ver- 
anderung von Organisationsstrukturen in Kindergarten und Schulen. Hier geht es 
um die Verbesserung des sozialen Klimas einer Institution und um die Optimie- 
mng von Kommunikations- und Problemloseprozessen mit dem Ziel, alle Betei- 
ligten an der Gestaltung und dem Ablauf von sozialen Kontakten zu beteiligen. 
Im schulischen Bereich gehoren hierzu Einfiihrung von Tutorensystemen, grup- 
pendynamische MaBnahmen, Verbessemng der Arbeitsbedingungen in den 
Schulklassen, bauliche Veranderungen, Starkung der Partizipationsmoglichkeiten 
der Schiilerinnen und Schuler und Starkung von gemeinsamen Problemlose- 
kapazitaten auf alien Ebenen der schulischen Organisation. 

Programme dieser Art erweisen sich dann als besonders wirksam, wenn soziale 
Benachteiligungen abgebaut werden konnen und zugleich echte Mitgestaltungs- 
moglichkeiten, z. B. von Schiilerinnen und Schiilem, erreicht werden. Hierdurch 
wird die Identifikation der Schiilerinnen und Schiller mit der Organisation ge- 
starkt und zugleich ein Schritt in Richtung einer „politischen Starkung” (Em- 
powerment) getan. Denn den Schiilerinnen und Schiilern werden hierdurch Mog- 
lichkeiten an die Hand gegeben, sich selbst zu artikulieren und ihre Interessen und 
Bediirfnisse einzubringen. Hierin scheint ein besonders effektives Mittel der Pre- 
vention zu liegen, das selbstverstandlich auch den personbezogenen Sektor der 
Prevention beriihrt, weil unmittelbar kompetenzfordernde Aspekte ins Spiel kom- 
men (Connell et al., 1985). 
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2.3 Begrundung und Konzeption der Gesundheitserziehung 

Ein wichtiges Ziel der Gesundheitsforderung ist es, liber Gesundheitserziehung 
das gesundheitsrelevante Verhalten von Kindern und Jugendlichen zu beeinflus- 
sen. Die meisten Ansatze in diesem Bereich gehen von der Annahme aus, dal.) das 
Gesundheitsverhalten durch die Uberzeugungen und das Wissen gepragt wird, die 
ein Mensch iiber Gesundheit und iiber die Moglichkeiten der Verhindemng von 
Krankheit zur Verfugung hat. Den meisten Ansatzen der Gesundheitserziehung 
liegt eine sozialpsychologische Theorie des intentionalen Handelns zugrunde, 
nach der jedes Verhalten, ob gesundheitsforderlich oder -schadlich, auf einer vor- 
satzlichen Absicht beruht, die auf bestimmte personliche und normative Uberzeu- 
gungen zuriickzu full re n ist: Um Verhaltensandemngen zu bewirken, miissen 
dieser Theorie zufolge die Uberzeugungen und die subjektiven Normen geandert 
werden, um auf die Absicht EinfluB zu nehmen. Als gesundheitsforderliches Ver- 
halten wird irn wesentlichen schadigungsvermeidendes und Vorsorge verhalten 
gewertet, das im Aufsuchen medizinischer Beratung und Behandlung sowie irn 
Befolgen arzthcher Ratschlage besteht. 



3. Theoretische Konzeptionen von Preventions- und 
Gesundheitsforderprogrammen 

Die theoretischen Grundlagen fiir Programme der Prevention und Gesundheits- 
forderung stammen iiberwiegend aus der Verhaltenstheorie und der Sozialisa- 
tionsforschung. Verhaltenstheorien stehen dabei vor allem fiir personzentrierte 
und die Sozialisationstheorien fiir kontextzentrierte Ansatze als Hintergrundkon- 
zepte zur Verfiigung. 



3.1 Verhaltenstheoretische Ansatze 

Verhaltenstheoretische Positionen gehen oft von einem „Health-Belief-Model” 
aus. Dabei wird die Verbindung von einer subjektiv wahrgenommenen Anfallig- 
keit fiir eine Erkrankung und die walirgcnommene Schwere und Bedrohlichkeit 
dieser Krankheit fiir die eigene Person als Ausgangspunkt fiir gesundheitsrelevan- 
tes Verhalten unterstellt. Grundannahme ist, da6 bei einer solchen wahrgenom- 
menen Anfalligkeit fiir eine Krankheit auch die empfundene Bedrohung durch 
diese Kranklreit steige und als Folge ein vorsorgliches und den arztlichen Anwei- 
sungen Folge leistendes Verhalten eintrete. Nach dieser Theorie unterschatzen 
viele Menschen ill re Anfalligkeit fiir Kranklreiten, fiihlen sich durch sie nicht be- 
droht und unterlassen aus diesem Grund die erwiinschten positiven Verhaltens- 
weisen. 

Die Rolle der Gesundheitsfbrderprogramme wird im wesentlichen darin ge- 
sehen, diese Menschen auf die Gefahren von Kranklreiten nachdriicklich hinzu- 
weisen, vor allem durch Aufklamng und Infomiation, aber auch durch ab- 
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schrcckendc Impulse fur die eigene Einstellungsbildung. Dieser Denkansatz ver- 
traut darauf, daB eine umfassende Information iiber gesundheitsgefahrdende Fak- 
toren und gesundheitsabtragliche eigene Verhaltensweisen auch das tatsach- 
liche Verhalten eines Menschen beeinfluBt (Becker, 1974). 

Dieser Denkansatz setzt auf die Rationalitat des menschlichen (Gesundheits-)Ver- 
haltens und vertraut darauf, daB kognitiv vermittelte Informationen verhaltens- 
steuernd wirken. Diese Annahmen sind aber nur teilweise realistisch. Deshalb 
werden in den letzten Jaliren vielfaltige Bemiiliungen untemommen, diese Theo- 
rie zu erweitem. Dabei geht es um die Frage, welche kognitiven, motivationalen 
und emotionalen Vorgange die Einleitung und Aufrechterhaltung gesundheits- 
relevanten Verhaltens in sozialen Situationen beeinflussen. 

Das Verhaltensmodell von Schwarzer (1990) beriicksichtigt explizit die motiva- 
tionale Dimension. Die Entscheidung fur eine bestimmte Verhaltensweise oder 
die Korrektur einer bisherigen Verhaltensgewohnheit muB demnach die aktuelle 
individuelle Motivationslage, d. h. die personliche Valenz des Risikoverhaltens 
beriicksichtigen: Zum Beispiel verfehlt der Hinweis an Jugendliche, die Fortset- 
zung des Risikoverhaltens „Rauchen” wiirde in einer spateren Lebensphase zu 
gesundheitlichen Belastungen fultren. die erwiinschte Wirkung, da dieser Hin- 
weis mit den aktuellen, attraktiveren Verhaltensalternativen nicht konkurrieren 
kann. 

Gesundheitsrelevantes Verhalten kann nach Schwarzer nicht alleine durch Veran- 
derung von Einstellungen bewirkt werden, sondern muB selbstbildrelevante 
Aspekte des eigenen Handelns mit einbeziehen. Bei Kindem und Jugendlichen 
konnen wir noch nicht von expliziten gesundheitsbezogenen Selbstbildem aus- 
gehen. Vielmehr stehen Aspekte des psychosozialen Wohlbefindens im Sinne der 
Bewaltigung von Entwicklungsaufgaben im Zentrum der Selbstdefinition. Ob ge- 
sundheitsrelevante Einstellungen auch wirklich verhaltenswirksam werden, ent- 
scheidet sich danach, ob sie als wichtiger Bestandteil der Selbstdefinition 
wahrgenommen werden und inwieweit sie mit anderen Selbstschemata konkurrie- 
ren. Unter einem Selbstschema wird dabei die kognitive Representation von be- 
stimmten Aspekten der eigenen Person verstanden, also ein Bestand an 
selbstbezogenen Wahrnehmungen, die im Laufe des Lebens aufgrund von Erfah- 
rungen und Bewertung dieser Erfahrungen erworben werden. Die geordnete 
Menge der gesundheitsrelevanten Selbstschemata wird als eine implizite Theorie, 
als eine subjektive Gesundheitstheorie verstanden, als ein System zur Verarbei- 
tung gesundheitsrelevanter Informationen und zur Steuerung entsprechender 
Handlungen (Schwarzer, 1990). 

Kindern und Jugendlichen geht es in ihrem Lebensalltag vor allem um soziale und 
individuelle Handlungskompetenzen. Es geht ihnen darum, beliebt, durchset- 
zungsfahig, erwachsen, stark, unabhangig, sicher, gut aussehend und intelligent 
zu sein. Verhaltensweisen, die die physische Gesundheit schiidigen, wie z.B. 
Rauchen oder Drogenkonsum, werden in diesem Zusammenhang nach ihrem so- 
zialen EinfluB als „Mittel zum Zweck” eingesetzt, um z.B. bei den wichtigen 
Bezugsgruppen bestimmte Anerkennungen zu forcieren. In der Kosten-Nutzen- 
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Abwagung fallt die Entscheidung fur eine bestimmte Verhaltensweise oft zu- 
gunsten der gesundheitsschadlichen, da das aktuelle seelische und soziale Wohl- 
befinden von den Jugendlichen hoher gewertet wird als die potentielle Beeintrach- 
tigung der physischen Gesundheit. Die Jugendlichen streben eine ideale Erfullung 
ihres Selbstbildes an und orientieren sich dabei an den unmittelbaren Anforderun- 
gen, die sie vor sich sehen (Perry & Jessor, 1985; Hurrelmann & Losel, 1990). 

Gesundheitserziehung bei Kindem und Jugendlichen muB diesen Uberlegungen 
zufolge von einem sehr breiten Gesundheitskonzept ausgehen. Gesundheit darf 
nicht allein iiber die Abwesenheit von Krankheitssymptomen definiert werden, 
sondern muB positive Konnotationen besitzen. Gesundheitsschadliches Verhalten 
muB mit solchen negativen Konsequenzen verkniipft werden, die nicht nur im bio- 
logischen, sondern auch im sozialen und psychischen Bereich liegen („Zu viel 
Essen macht dick; Rauchen bringt unangenehme Begleiterscheinungen fur Aus- 
sehen und Geruch mit sich” usw.). Gleichzeitig miissen Verhaltensaltemativen 
angeboten werden, die den gleichen psychosozialen Zweck erfullen wie die ge- 
sundheitsschadlichen Verhaltensweisen, also ebenfalls zu sozialer Akzeptanz und 
zur Verbessemng des Selbstwertgefiihls fuhren. Die Folgen des gesundheitsbe- 
wuBten Verhaltens miissen positiv bewertbar sein: Korperliche Attraktivitat, 
Vitalitat, erhbhte StreBresistenz und groBerer LebensgenuB (Schwarzer, 1990). 

Da Jugendliche sehr stark gegenwartsorientiert sind, muB Gesundheitserziehung 
vor allem auf korperliche Attraktivitat und aktuelles Wohlbefinden und nicht so 
sehr auf spatere Lebenserwartung abstellen. Auch ist zu bedenken, daB das ge- 
sundheitsangemessene Verhalten starke Anforderungen an die eigene Steuemng 
des Verhaltens und das Ertragen von Unlustzustanden (z. B. bei korperlicher Be- 
anspruchung, beim Durchhalten eines Konfliktes, beim Einhalten einer Diat 
usw.) verlangt. Das problembezogene und nicht-ausweichende Bewaltigungsver- 
halten verspricht also in einer konkreten Situation nicht unbedingt die schnelle 
und streBfreie Losung, sondern kann genau das Gegenteil bedeuten. Auch hieraus 
erklart sich, warum die gesundheitsschadigenden Verhaltensweisen aktuell so 
attraktiv sein konnen (Hurrelmann, 1990; Silbereisen, 1990). 



3.2. Sozialisationstheoretische Ansatze 

Sozialisationstheoretische Ansatze, die den Hintergmnd fur die kontextzentrier- 
ten Praventionsprogramme anbieten, gehen von der Hypothese aus, daB Zusam- 
menhange zwischen sozialen Lebens- und okologischen Umweltfaktoren 
einerseits und korperlichen, psychischen und sozialen Beeintrachtigungen der Ge- 
sundheit andererseits zu identifizieren sind. Nach dieser Hypothese ist es offen- 
sichthch, daB auch Risikofaktoren und Belastungskonstellationen aus dem 
sozialen und zunehmend auch aus dem okologischen Umfeld direkt und indirekt 
das Immunsystem von Kindern und Jugendlichen sc h lid i gen und beeintrachtigen 
konnen. 

Wie anfallig ein junger Mensch fur bestimmte Beeintrachtigungen der Gesundheit 
ist, richtet sich demnach nach dem Verhaltnis zwischen den Risiko- und Be- 
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lastungsfaktoren und den zur Verfugung stehenden sozialen und individuellen 
Ressourcen, die den BewaltigungsprozeB tragen und steuern. Sind diese Ressour- 
cen unzureichend, dann werden ganz offensichtlich hierdurch die Bewaltigungs- 
kapazitaten beeintrachtigt; sie reichen nicht aus, um mit sozialen, psychischen 
und physiologischen Anpassungsprozessen zurechtzukommen. Ein UbermaB an 
Belastungsfunktionen aus der sozialen und okologischen Umwelt kann - so lautet 
die Kemannahme - zu einer so starken Strapazierung der Bewaltigungskapazita- 
ten eines Kindes oder Jugendlichen fiihren, daB die Anpassungsleistungen nicht 
nur im sozialen und psychischen, sondern auch im physiologischen Bereich unzu- 
reichend werden. 

Gesundheit laBt sich in sozialisationstheoretischer Tradition definieren als Zu- 
stand des objektiven und subjektiven Befindens einer Person, der gegeben ist, 
wenn diese Person sich in den physischen, psychischen und sozialen Bereichen 
ihrer Entwicklung in Einklang mit den eigenen Moglichkeiten und Zielvorstellun- 
gen und den jeweils gegebenen auBeren Lebensbedingungen befindet. Gesund- 
heit ist beeintrachtigt, wenn sich in einem oder mehreren dieser Bereiche An- 
forderungen ergeben, die von der Person in der jeweiligen sozialen Situation 
und der jeweiligen Phase im Lebenslauf nicht erfiillt und bewaltigt werden 
konnen. Die Beeintrachtigung kann sich in Symptomen der sozialen, psychi- 
schen und physisch-physiologischen Auffalligkeit manifestieren (Hurrelmann, 
1988). 

Gesundheit ist demnach kein passiv erlebter Zustand des Wohlbefindens, sondem 
ein aktuelles Ergebnis der jeweils aktiv betriebenen Herstellung und Erhaltung 
der sozialen, psychischen und korperlichen Aktionsfahigkeit eines Menschen im 
gesamten Lebenslauf. Soziale, okonomische, okologische und kulturelle Lebens- 
bedingungen bilden den Rahmen fur die Entwicklungsmoglichkeiten von Gesund- 
heit fur jede einzelne Person. Der Zustand „Gesundheit” spiegelt in diesem Sinne 
immer auch die subjektive Verarbeitung und Bewaltigung gesellschaftlicher und 
sozialer Verhaltnisse wider. Gesundheit ist dann gegeben, wenn eine Person kon- 
struktiv Sozialbeziehungen aufbauen kann, sozial integriert ist, die eigene 
Lebensgestaltung an die wechselhaften Belastungen des Lebensumfeldes anpassen 
kann, dabei individuelle Selbstbestinunung sichern und den Einklang mit den bio- 
genetischen, physiologischen und korperlichen Moglichkeiten herstellen kann. 
Gesundheit kann deshalb auch als das jeweils aktuelle Resultat einer „gelunge- 
nen” Sozialisation verstanden werden. 

Mit diesem theoretischen Zugang stellt die Sozialisationstheorie stark auf 
Kontext- und Umweltgegebenheiten ab. Sie verweist darauf, daB Kinder und Ju- 
gendliche in ihrcn Lebensbereichen auBerhalb der Familie und der institutionali- 
sierten Erziehungs- und Bildungseinrichtungen heute eine teils zwar auBerst 
amegende, in vielerlei Hinsicht aber auch einseitig stimulierende und in vielen 
Aspekten direkt und indirekt gesundheitsgefahrdende Umwelt vorfinden. Risiken 
fur eine gesunde Entwicklung konnen - auBer im familialen und schulischen 
Nahbereich - auch in folgenden Lebensbereichen liegen: 
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# Durch die Belastung von Wasser, Boden, Luft und Nahrungsmitteln sind die 
natiirlichen Lebensbedingungen von Kindem und Jugendlichen in den Indu- 
striegesellschaften erheblich beeintrachtigt. Hier liegen die Ursachen fiir viele 
der sich schnell ausbreitenden gesundheitlichen Beeintrachtigungen, vor allem 
fiir Allergien der Haut und der Schleimhaute, aber zunehmend auch fiir andere 
Krankheiten Verschiedenster Art. 

# Die alltaglichen Verkehrsraume Wohnung und S trade sind heute alles andere 
als den Bediirfnissen der Kinder entsprechend gestaltet, sie miissen vielfach 
geradezu als kindeifeindlich und damit auch als fiir die gesunde Entwicklung 
abtraglich eingestuft werden. AuBerdem bergen sie lebensgefahrliche Risiken. 
Unfalle sind die haufigste Todesursache im Jugendalter. 

# Die Welt der Kinder und Jugendlichen ist heute sehr stark von Medien ge- 
pragt; diese bieten einen UberschuB an visuellen und akustischen, meist elek- 
tronisch vennittelten Informationen, wahrend emotionale und motorische 
Sinnesbereiche zuwenig stimuliert werden. Auch hier liegen erhebhche Risi- 
ken fiir die Entwicklung, weil spontane und alle Sinne ansprechende Aneig- 
nungsprozesse der sozialen und der natiirlichen Umwelt gestort sind. 

# Der Freizeitbereich ist sehr stark kommerzialisiert und zusatzlich durch die 
schwer vorhersagbare Dynamik der Freundschaftsbeziehungen in der Gleich- 
altrigengruppe gepragt. Dadurch herrschen in ihm verdeckte Wettbewerbs- 
und Prestigedynamiken, die Kinder und Jugendliche in fiir ill re Gesundheits- 
entwicklung riskante Situationen hineinmanovrieren konnen. Hinzu konrmen 
erhebhche Verunsicherungen der psychosozialen und moralischen Wertorien- 
tierung, die im Zuge einer voranschreitenden Individualisierung und Plurali- 
sierung von Lebensmustern zu psychischen Orientierungsschwierigkeiten und 
psychosozialen Storungen fuhren. 

Preventions- und Gesundheitsforderprogramme miissen diese Ausgangskonstella- 
tionen beriicksichtigen. Im stmkturellen „Makro-Bereich” gehoren insofem all- 
gemeine Verbesserungen der Bildungs- und Entfaltungsbedingungen von Kindern 
und Jugendlichen dazu. Auch im „Mikro-Bereich”, der unmittelbar verhaltens- 
relevante MaBnahnien anspricht, sind die sozialen Kontextbedingungen zu beach- 
ten. So sind etwa MaBnahnien zur Forderung von aktiven Bewaltigungsstrategien 
nicht nur mit einem hohen MaB von Selbststeuerung und Selbstsicherheit verbun- 
den. Sie setzen auch voraus, daB Kinder sich von bestimmten Bezugsgruppen un- 
abhangig machen konnen. Die Fahigkeit, solche Bezugsgruppen zu aktivieren, 
die dem eigenen Bewaltigungsverhalten entgegenkonmien, gehort mit zum Be- 
waltigungsrepertoire (Shure & Spivack, 1982; Schwarzer & Feppin, 1989). 
Gruppendruck, Machtbeziehungen, Prestige und EinfluBmotive, Neugierverhal- 
ten, Suche nach Erlebnis und Anregung konnen bei Kindern und Jugendlichen da- 
zu fuhren, daB ein schadigendes Verhalten das attraktivere gegenuber dem 
nicht-schadigenden Verhalten ist. Diese Bedingungen miissen in den Praventions- 
programmen beachtet werden. 
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4. Bisherige Erfahrungen mit Programmen 

Aus den voranstehenden Erortemngen lassen sich vereinfacht die folgenden Kri- 
terien fur die Gesundheitsforderung ableiten: 

# Eine Konzeption der Gesundheitsforderung laBt sich nur dann aussichtsreich 
begriinden, wenn sie an den Erfahrungen und Erlebnissen von Lebensfreude 
bei Kindern und Jugendlichen ansetzt und nicht etwa als „Attacke auf die Le- 
benslust” angesehen wird. Gelingt dieser Zugang nicht, dann hat jede Ge- 
sundheitsforderung den Status des unattraktiven, lustlosen, lusttotenden und 
restriktiv-disziplinierenden Vorgehens, und ist damit gleich von vomherein 
zum Scheitern verurteilt. Gesundheitsforderung darf nicht als ein Aufzwan- 
gen von Erwachsenenverhaltensweisen empfunden werden, denn gerade im 
Jugendalter gehort es ja zu den wichtigsten Verhaltensimpulsen, sich gegen 
die vorherrschenden Erwachsenennormen aufzulehnen und sich von ihnen ab- 
zusetzen. Setzt hier die Gesundheitsforderung falsch an, so kann sie von 
Jugendlichen negativ besetzt werden und richtet damit mehr Schaden an als 
Nutzen (Dlugosch & Schmidt, 1990). 

# Die Konzepte der Gesundheitsforderung miissen die vorherrschenden norma- 

tiven und sozial-strukturellen Rahmenbedingungen beriicksichtigen. Es ware 
z. B. wirklichkeitsfremd, die objektiv gesundheitsfeindlichen Wertorientie- 
mngen, die in weiten Bereichen des Erwachsenenlebens dominieren, in der 
Gesundheitsfordemng gegeniiber Kindem und Jugendlichen zu verheim- 
lichen. Dazu gehort insbesondere eine Analyse der Mechanismen der kom- 
merziellen Werbung, die ja eindeutig und mit ausgekliigelten sozialpsycholo- 
gischen EinfluBmethoden zugunsten gesundheitsgefahrdenden Verhaltens 
(Rauchen, Alkoholkonsum, kalorienhaltige Speisen usw.) betrieben wird. 
Audi diirfen die strukturellen Belastungskomponenten des taglichen Lebens 
nicht ausgeklammert werden: Dauerbelastung durch hohe schulische Lei- 
stungsanforderungen, lange Ausbildungszeiten und Verunsichemng von Ju- 
gendlichen und j ungen Erwachsenen durch einen anforderungsreichen und 
strukturell schwierigen Arbeitsmarkt. 

# Effektive Gesundheitsforderung muB den alltaglichen Lebensstil von Kindem 

und Jugendlichen, wie er durch soziale und kulturelle Einfliisse gepragt wird, 
in ihren Ansatz einbeziehen. Das Bestreben gerade junger Menschen, Selb- 
standigkeit und Selbststeuerung zu erlangen, kann ein wichtiger Ankniipfungs- 
punkt fur die Gesundheitsforderung sein, der sie fur die junge Generation 
interessant macht. Verstanden als Hilfe bei der Unterstutzung eines indivi- 
duellen Lebenskonzeptes, das sich von eingefahrenen Pfaden des Erwachse- 
nenlebens unterscheidet, ist Gesundheitsforderung fur Kinder, Jugendliche 
und junge Erwachsene ein interessantes und attraktives Konzept der Starkung 
von Selbstentfaltung und Selbstfindung. 

Die meisten der heute in Kindergarten und Schulen praktizierten Konzepte der 
Gesundheitserziehung in der Bundesrepublik sind von diesen Idealvorstellungen 
noch weit entfernt. Zwar existieren zu den Themenkomplexen 
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- Naturliche Umwelt und Gesundheit 

- Seelische und soziale Gesundheit 

- Korperliche Gesundheit 

- Ansteckende und nicht-ansteckende Krankheiten 

- Tabak, Alkohol und illegale Drogen 

- Arzneimittel und Medikamente 

- Ernahrung 

- Sexualitat 

- Korperhygiene 

- StreB 

- Bewegung 

- Mund und Zahnhygiene 

- Korperliche FitneB 

- Verbraucherverhalten und Verbraucherschutz 

- Offentliche Gesundheit und Sozialpolitik 

- Unfallverhutung 

jeweils gut ausgearheitete Programme, aber ill re Umsetzung und Evaluation ist 
noch vollig unzureichend. Im deutschen Spraehraum besteht besonders im Ver- 
gleich zu den angelsachsischen Landern und einigen europaischen Nachbarlan- 
dern ein erhebbcher Nachholbedaif an Forschung und Praxis. Bisher existieren 
nur in wenigen Bundeslandern der Bundesrepublik Deutschland fertig ausgearbei- 
tete Programme, und diese beziehen sich in der Regel nur auf Teilbereiche der 
Gesundheitsforderung. Es fehlt an wissenschaftlich abgesicherten umfassenden 
konzeptionellen Modellen und darauf aufbauenden Programmen. 



5. Beispiele fur gelungene Programme 

Als Beispiele fur gelungene Konzepte der umfassenden Prevention und Gesund- 
heitsforderung greifen wir ein deutsches und ein auslandisches Programm heraus. 



5.1 Sucht- und Drogenvorbeugung in der Schule 

Das erste Beispiel ist das nordrhein-westfalische Programm der Suchtpravention, 
das vom Landesinstitut fur Schule und Weiterbildung (1988) entwickelt wurde. 
Es geht von der Pramisse aus, daB PraventionsmaBnahmen im Jugendalter den 
Drogenkonsum als psychosozialen und funktionalen Bestandteil des Lebens an- 
sehen mussen. mit dem die Herausforderungen der Lebensphase Jugend bewaltigt 
werden. Der Schwerpunkt aller MaBnahmen wird entsprechend an den psychoso- 
zialen Funktionen angesetzt, die die Nutzung von Drogen im Kontext kultureller 
und sozialer Bedingungen der Lebensbewaltigung im Jugendalter hat. Der Schule 
als Bildungsinstitution und als wichtiger sozialer Erfahrungsraum im Jugendalter 
kommt hierbei eine Schlusselrolle zu. Das Programm bemiiht sich um Konzepte, 
die den ProzeB der aktiven Aneignung von Infoimationen und Wissensbestanden 
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sowie der produktiven Auseinandersetzung mit ihnen in das Zentrum der unter- 
richtlichen Bildungsprozesse rucken und zugleich die Lerninteressen und person- 
lichen Bediirfnisse der Schiilerinnen und Schuler ansprechen. 

Als didaktisches Ziel wird die Kombination von Informations- und Einstellungs- 
veranderungsstrategien gewahlt. MaBnahmen, die Wissen iiber die rechthchen, 
physiologischen und psychologischen Voraussetzungen und Folgen von Drogen- 
konsurn und -miBbrauch vermitteln, werden Infomiationsstrategien genannt. 
MaBnahmen zur Forderung von Kommunikations- und EntschluBfahigkeit, von 
Selbstbehauptung und Fahigkeit zur Definition von Werthaltungen sowie Ver- 
suche, positive emotionale Erlebnisse zu vermitteln, werden als affektive Strate- 
gien bezeichnet. 

Die Materialien und Medien des Fandesinstituts fur Schule und Weiterbildung 
sind als Praxishilfen fur den schulischen Alltag konzipiert. Sie sollen suchtpro- 
phylaktischen Unterricht unterstutzen, indem sie soziale, affektive und kognitive 
Fernziele aufeinander beziehen und Lebensbewaltigung, Problemlosungsfahig- 
keit sowie das Erlernen sozialer und personaler Handlungskompetenzen als zen- 
trale Ziele definieren. Es wird eine auf Theorie und Praxis abgestimmte 
Konzeption zur Sucht- und Drogenpravention in der Schule und zugleich ein 
Modell zur Fortbildung von Fehrern fur Suchtvorbeugung und Drogenfragen 
vorgelegt. 

Die Materialien mit jeweils unterschiedlichen Schwerpunkten fiir Unterrichts- 
reihen, sind wie folgt gegliedert: 

# Kognitive Inhalte und Sachinformationen - Informationen iiber Sucht und 
Suchtmittel (Nikotin, Alkohol, Tabletten, illegale Suchtmittel), Wirkungswei- 
sen, Moglichkeiten der Therapie und Beratung, Drogen und Gesellschaft; 

# Ubungen zur Entwicklung psychosozialer Identitat - BewuBtmachen von 
Gruppendruck, Widerstehen und „Nein-Sagen” lemen, BewuBtmachen der 
Interaktionen in einer Gruppe, Unsicherheit, Angst, Frustration, MiBerfolg, 
Ablehnung aushalten konnen, Moglichkeiten der Entscheidungsfindung, der 
Verbessemng der Konmiunikations- und Problemlosungsfahigkeit, Verbesse- 
rung der Ich-Kompetenz; 

# Ubungen zur Verbesserung der Selbstwahrnehmung - Anspannungs- und 
Entspannungsiibungen, Gefuhle und Befindlichkeiten walirnchmcn, verbali- 
sieren und akzeptieren, Sinneswahrnchmungen trainieren; 

# BewuBtmachen von Werten und Normen - Kennenlernen unterschiedlicher 
Normen und ihrer Bedeutung fiir das Verhalten, Entstehung und Veranderung 
von Normen und Werten, BewuBtmachen personlicher Werteskalen; 

# Ubungen und Spiele zur Korpererfahrung - Erfahrungen des eigenen Kor- 
pers, der Reaktionen auf Gefiihle, Erfahrung von Reaktionen im emotionalen 
Bereich auf koiperliche Signale, Wahmehmung und Uberwindung von kor- 
perlichen Beriihrungsangsten. 

Schulische Suchtprophylaxe wird nicht nur als Aufgabe einiger ausgewahlter 
Facher gesehen. Die Materialien sollen alien Lehrerinnen und Lchrcrn helfen. 
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solche Ansatze in den Unterricht aufzunehmen. GroBer Wert wird ebenso auf die 
iiber den unterrichtlichen Bereich hinausgehenden Freiraume des Schullebens ge- 
legt. Durch den Wahlpflichtunterricht, Arbeitsgcincinschaften oder Neigungs- 
gruppen konnen methodische Arbeitsformen und Sozialformen starker 
akzentuiert werden, die die unterrichtliche Arbeit organisatorisch erganzen und 
bereichem. Durch das Zusammenwirken von unterrichtlichen und auBerunter- 
richthchen Aktivitaten einer Schule entsteht erst ein „Schulleben”, durch das die 
unterschiedlichen MaBnahmen, die eine Schule irn Hinblick auf die Suchtpraven- 
tion ergreifen kann, eine sinnvolle Abrundung und Abstimmung erfahren. 



5.2 Minnesota Kreislauf-Programm 

Das zweite Beispiel ist das Minnesota Kreislauf-Programm aus den USA. Es han- 
delt sich um ein Langzeit-Projekt, das iiber einen Zeitraum von iiber zehn Jaliren 
angesetzt ist und sich auf die Prevention von Zigarettemauchen und die Praven- 
tion von falscher Emahrung und unzureichender korperhcher Bewegung bei Kin- 
dem und Jugendlichen konzentriert. In diesem Progranmi werden neben der 
Schule die Gleichaltrigengmppe, die Familie und die Gemeinde als Adressaten 
mit einbezogen. Das Interventionsprogramm besteht aus einem Paket von aufein- 
ander abgestinmiten Erziehungs- und FordermaBnahmen, die iiber einen langeren 
Zeitraum eingesetzt werden (Perry, Klepp & Shultz, 1988). 

Das Minnesota-Programm unterscheidet zwischen zwei sich erganzenden Strate- 
gien der Gesundheitsforderung : 

- Aktivitaten und MaBnahmen, die darauf gerichtet sind, gesundheitsbeein- 

trachtigendes Verhalten zu reduzieren oder zu vemieiden und 

- Aktivitaten, die darauf gerichtet sind, gesundheitsforderndes Verhalten zu 

starken und zu bestatigen. 

Beide Strategien erganzen sich und gehen gleichgewichtig in die Gesamtkonzep- 
tion ein. Die erste Strategie konzentriert sich unter anderem darauf, die Haufig- 
keit von Drogenkonsum zu verringern, ungesundes EBverhalten zu beeinflussen 
und ve rke h rsge fall rdc ndcs Verhalten zu reduzieren. Die zweite Strategie konzen- 
triert sich darauf, sportliche Aktivitaten einzuleiten, umfassende soziale Ge- 
schicklichkeiten und Kompetenzen aufzubauen und Strategien der Empfangnis- 
verhutung einzuuben. 

Diese beiden Strategien, die im Sinne der oben entwickelten Begrifflichkeit auch 
als primordiale und preventive Intervention bezeichnet werden konnen, richten 
sich auf die Veranderung des individuellen Verhaltens und der Umweltgegeben- 
heiten. Auf der Verhaltensebene sind hier alle Ansatze angesiedelt, die auf den 
systematischen Abbau von gesundheitsbeeintrachtigendem Verhalten (etwa 
Zigaretten- und Alkoholkonsum) gerichtet sind. Sie zielen damit ganz direkt auf 
das tatsachliche Verhalten und versuchen, es zu modifizieren. Der Aufbau ge- 
sundheitsforderhcher Verhaltensweisen bezieht sich darauf, alternative Aktivi- 
taten zu ermoglichen, z.B. die Forderung von Jogging, Freizeitsport, neuen 
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Hobbies, neuen soziale Aktivitaten usw., die die gleichen psychosozialen Funk- 
tionen wie gesundheitsgefahrdendes Verhalten haben konnen. 

Auf der Ebene der Umweltstrukturen richtet sich das Programm auf die Zugang- 
lichkeit von Nalirungs- und GenuBmitteln, die gesundheitsbeeintrachtigend wir- 
ken konnen (z. B. legale und illegale Drogen und ungesunde Nahrungsmittel) und 
es konzentriert sich darauf, negative soziale Modelle fiir das eigene Gesundheits- 
verhalten abzubauen und durch positive Modelle zu ersetzen. Wichtig ist es da- 
bei, soziale Unterstutzung durch zentrale Bezugspersonen aus dem Beziehungs- 
netz sicherzustellen. 

Das Minnesota-Herz-Gesundheits-Programm stellt somit eine Mischung aus meh- 
reren Interventionskomponenten dar, namlich 

a) offentlichen Aufklarungskampagnen zur Beeinflussung gesundheitsrelevanten 
Verhaltens, 

b) padagogischen ErziehungsmaBnahmen zum Aufbau von gesundheitsrelevan- 
ten Kompetenzen und 

c) regionalen OrganisationsmaBnahmen zur Starkung sozialer Unterstutzung aus 
verschiedenen Feldern der Gemeinde. 

Diese drei Komponenten der Interventionsprogramme werden eng miteinander 
verzahnt. Die offentlichen Aufklarungskampagnen werden zeitgleich mit den Er- 
ziehungsprogrammen durchgefiihrt, und die kommunalpolitischen Aktivitaten 
werden ebenfalls inhaltlich und zeitlich mit diesen Vorgangen abgestimmt. Auf 
diese Weise verstarken sich die Aktivitaten in den verschiedenen Zielbereichen 
gegenseitig und sorgen fiir eine offentliche Bestatigung der jeweiligen EinzelmaB- 
nahmen (Perry, Klepp & Shultz, 1988). 



6. Kriterien fiir die Entwicklung und Durchflihrung 
von MaBnahmen der Prevention und Gesund- 
heitsforderung 

Die genannten Beispiele von Programmen zur Gesundheitsforderung zeigen, daB 
zur Gestaltung effektiver MaBnahmen der Prevention verschiedene Kriterien her- 
angezogen werden sollten. Die wesentlichen Komponenten und Kriterien werden 
irn folgenden zusammenfassend dargestellt. 



6.1 Programmbausteine 

Das Design eines Praventionsprogramms sollte sich in der Auswahl seiner Ele- 
mente nicht auf die naheliegenden Programmziele beschranken, auch wenn diese 
allgemein als Fahigkeiten im Rahmen psychischer Gesundheit gesehen werden. 
Erfahrungen mit Gesundheitsforderprogrammen haben gezeigt, daB Programm- 
pakete, die aus melircrcn Komponenten bestehen und dabei auf verschiedene 
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Bereiche abzielen, effektiver sind als Programme, die lediglich einen Faktor be- 
riicksichtigen (Durlak, 1983). Gesundheitsforderung sollte immer ein Paket von 
Interventionen beinhalten, die verschiedene Verhaltens- und Einstellungsbereiche 
beriihren. Dabei sollten sowohl die individuellen Kompetenzen gesteigert wie 
auch die unmittelbare Umwelt der Betroffenen einbezogen werden. 

Die Forschung zur Wirksamkeit von Prevention hat gezeigt, dab Programme nur 
dann erfolgreich sind, wenn sie neben der Vermittlung von Wissen auch Elemente 
enthalten, die auf die Veranderung und Forderung der Personlichkeit so wie auf 
einen verantwortlichen Umgang mit dem eigenen Korper ausgerichtet sind. Eben- 
so sollte eine erfolgreiche Prevention sich nicht auf einen kurzen, kritischen Zeit- 
punkt beschrenken. Die Wirksa mk eit der Intervention erhoht sich durch das 
wiederholte Uben der gelernten Fehigkeiten. Dazu muB aber eine bestandige 
Motivation gewehrleistet sein. Gesundheitsforderung sollte sich lebensbegleitend 
vollziehen, da auf die Betroffenen mit zunehmendem Alter wechselnde Anforde- 
rungen zukommen. Faktoren wie okonomische oder personliche Pradispositionen 
sowie akute Lebenskrisen konnen - ebenso wie eine Uberforderung - den P ra- 
ven tionserfolg verhindern. 



6.2 Merkmale der Zielgruppe 

Die Praventionsprogramme sollten sich vor allem an Gruppen mit hohem oder 
multiplem Risiko richten. Diese Gruppen sind aufnahmebereiter fiir die Interven- 
tionen als Gruppen mit niedrigem Risiko. Da in den Evaluationen meist Kriterien 
von Fortseliritt oder Veranderungen in den beabsichtigten Problemlosungsfahig- 
keiten beleuchtet werden, ist die Wirkungsweise der Intervention lediglich in de- 
fizitaren Gruppen zu beobachten. Bei Vorhandensein eines kritischen Minimums 
an Fahigkeiten in dem focussierten Bereich, ist es moglich, dab weitere Fort- 
schritte in der summativen Erfolgsbewertung nicht adaquat dargestellt werden 
konnen. 

Homogenitat in der Zielgruppe fordert die erwarteten Effekte. An homogene 
Gruppen, z.B. in Alter, Fahigkeitsdefizit und Lebenserfahrung, kann ein Pro- 
granmi leichter angepabt werden. Die Intervention kann nur erfolgreich sein, 
wenn sie auf den jeweiligen Entwicklungsstand abgestimmt ist und dabei einsetzt, 
bevor grobere, unerwiinschte Schadigungen eingetreten sind. 



6.3 Programmentwicklung und Implementation 

Effektive Prevention ist erst dann wirklich moglich, wenn ein Programm glei- 
chermaben von den betroffenen Kindern oder Jugendlichen, deren Eltern sowie 
beteiligten Dritten akzeptiert wird. Wird ein Programm aus einer genauen Analy- 
se der Faktoren heraus entwickelt, die Kompetenz und psychische Gesundheit in 
der Zielgruppe bedingen, so steigert sich die Annahme des Programms durch die 
Beteiligten. Die verwendeten Interventionstechniken sollten genau auf den Ent- 
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wicklungsstand, aber auch auf den soziokulturellen Hintergmnd und andere Fak- 
toren, die die Motivation der Beteiligten bedingen, abgestimmt werden (Tones, 
Tilford & Robinson, 1990). Zur Bestimmung der genannten Faktoren bieten sich 
unter Umstanden Vortests bzw. Screeningverfahren an, soweit diese fur die ent- 
sprechenden Bereiche zur Verfiigung stehen. Sie konnen zur Abstimmung der 
Programminhalte vor einer letztlichen Implementierung dienen. 

Die Implementierung eines Programms bedaif der besonderen Aufmerksamkeit, 
da die bestgeplante MaBnahme erfolglos bleibt, wenn sie nicht adaquat in die Le- 
benszusammenhange der Betroffenen eingepaBt wird. So nehmen zum Beispiel 
viele personzentrierte Programme in ihrer Struktur nicht geniigend Rucksicht auf 
die speziellen Umstande des Settings, in denen sie eingesetzt werden, und sind 
aus diesem Grunde in ihrer Effektivitat beeintrachtigt. 

Insbesondere schulische MaBnahmen der Gesundheitsforderung sind hier betrof- 
fen. So erkennen beispielsweise Lehrer zwar die Bedeutung sozialer Kompetenz 
als Schutzfaktor, sie machen sich gleichzeitig aber zu wenig bewuBt, daB sie 
selbst - ebenso wie die Schule allgemein - Verhaltens- und Kompetenzmodelle 
darstellcn und als solche besonders zur Entwicklung sozialer Kompetenz beitra- 
gen. Die klassische Lehrerrolle ist im normalen Schulsetting wenig geeignet, 
soziale Kompetenzen zu vermitteln, da sie sich hauptsachlich an akademischen 
Leistungen orientiert (Rundall & Bruvold, 1988). 

Widerstande gegenuber MaBnahmen der Gesundheitsforderung beruhen bei den 
Beteiligten haufig auf Befiirchtungen zusatzlicher zeitlicher Beanspruchung, Ang- 
sten vor der Aufdeckung mangelnder Fahigkeiten oder Beeintrachtigungen des 
SelbstbewuBtseins. Die Programme sollten aus diesen Griinden nicht zu Pflicht- 
veranstaltungen werden, denn nur mit positiv motivierten Beteiligten ist Effekti- 
vitat gewahrleistet. 

Nicht nur die Betroffenen und deren Eltern, sondern auch das nahere Umfeld soll- 
te gut iiber die Programme informiert sein, urn unterstiitzend wirken zu konnen. 
Gerade die Eltem sind dadurch zu hoherer Veipflichtung dem Programm gegen- 
uber und zu forderndem Verhalten auch zu Hause motiviert. Ebenso sollte den 
Eltern Gelegenheit gegeben werden, die Werte und Ziele, die das Programm ver- 
mittelt, in Diskussionen in Frage stellen zu konnen. 



7. Strukturen der medizinischen und psychosozialen 
Primarversorgung flir Kinder und Jugendliche 

Die Struktur der Versorgungsdienste stellt einen wichtigen Teilbereich der Ge- 
sundheitsfordemng fiir Kinder und Jugendliche auf Gemeindeebene dar. Die re- 
gional Versorgungsdichte stellt einen wichtigen praventiven Faktor dar. Eine 
gute Erreichbarkeit von institutionellen Beratungs- und Hilfenroglichkeiten er- 
ganzt das wichtige personliche Netzwerk und ermoglicht Hilfestellung dann, 
wenn dieses versagen sollte. 
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Studien zeigen jedoch, daB die Altersgruppe der etwa 10- bis 20jahrigen im 
Vergleich zu anderen Altersgruppen relativ wenig mit medizinischen und psycho- 
sozialen Beratungs- und Behandlungsinstitutionen in Beriihrung kommt. Der An- 
ted von Arztbesuchen liegt bei Jugendlichen deutlich unter dem Durchschnitt 
anderer Altersgruppen der Bevolkerung (Kerek-Bodden, 1989). Viele Jugend- 
liche haben iiber me lire re Jahrc hinweg keinen Kontakt zu einer arztlichen oder 
psychologischen Beratungs- und Behandlungseinrichtung. Schatzungen aus den 
USA rechnen mit bis zu 15 % Jugendlichen, die nicht die medizinische und/oder 
psychologische Betreuung erhalten, die sie eigentlich unbedingt notig hatten 
(Millstein, 1988). In Bevblkerungsgmppen, die unter okonomisch ungiinstigen 
Bedingungen leben, ist die Unterversorgung besonders groB. 

Diejenigen Erkrankungen, bei denen relativ hautig der Arzt aufgesucht wird, sind 
durch eine starke Beeintrachtigung des taglichen Lebens gekennzeichnet. So wer- 
den Asthma, Bronchitis und Heuschnupfen sowie Neurodermitis, Hautausschlage 
und Allergien relativ haufig beim Arzt vorgestellt. Im allgemeinen ist jedoch fest- 
zustellen, daB die Vermeidung des Arztbesuchs iiberwiegt: Bei Vorliegen einer 
Erkrankung laBt sich im Durchschnitt nur etwa jeder dritte Jugendliche im Alter 
von 13 bis 16 Jahren von einem Arzt behandeln (Settertobulte & Hurrelmann, 
1993). 

Die Problematik ergibt sich aus der allgemein gesundheitspolitischen Notwendig- 
keit, in diesem Entwicklungsalter beratend und vorsorgend auf alterstypische Ge- 
sundheitsrisiken eingehen zu konnen, die sich weniger als konkretc Morbiditaten 
manifestieren, sondern vielmehr in der Entwicklung riskanter gesundheitsrele- 
vanter Einstellungen und Verhaltensweisen bestehen (Daniel, 1991). Das Defizit 
in der Versorgung Jugendlicher stellt sich vorrangig als qualitatives Problem dar: 
Zwar werden akute, Leiden verursachende Erkrankungen dem Arzt oder der Arz- 
tin vorgestellt, wenn diese eine gewisse Beeintrachtigung des taglichen Lebens 
darstellen. Haufig ist dann der Facharzt der Ansprechpartner, der schnelle Linde- 
rung verspricht. Der Zugang Jugendlicher zum Arzt ist in dieser Weise als konsu- 
matorisch zu beschreiben. Der regelmaBige Arztbesuch im Zusammenhang mit 
kontinuierlicher Vorsorge wir'd jedoch von den Jugendlichen vermieden. 

Fur viele Arztinnen und Arzte stellt sich das Problem als mangelnde gesundheit- 
liche Aufklamng in der Offentlichkeit dar. Nach unserer reprasentativen Arzte- 
befragung sehen 75,6 % der befragten Arzte einen generellen Mangel an 
Informationen iiber das bestehende Angebot an Behandlungs- und Beratungs- 
moglichkeiten als Erklamng fiir das Fernbleiben problembelasteter Kinder und 
Jugendlicher von Hilfeangeboten. Ebenfalls sehr haufig wurde die Unsicherheit 
iiber Sinn und Wirkung fachlicher Behandlung (71,0 %) genannt. Gleich nach 
diesen Informationsdefiziten werden von den Befragten psychische Banieren ge- 
nannt: Scham vor Bekanntwerden des Problems (70,2 %) sowie mangelndes Pro- 
blembewuBtsein und mangelnder Leidensdruck bei betroffenen Kindem und 
Jugendlichen und deren Eltem (70,0 %; Settertobulte & Hurrelmann, 1993). 

Angesichts der besonderen gesundheitlichen Situation Jugendlicher ergibt sich die 
Notwendigkeit einer Erweiterung des Konzeptes der Primarversorgung fiir diese 
Altersgruppe. Insbesondere in den qualitativ neuen Krankheitsbildem bei den 
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Jugendlichen, die sich neben den kbrperlichen Beeintrachtigungen haufig in psy- 
chischen und lebensweltlichen Problemstellungen auBern, ist fur den Bereich der 
Primarversorgung dieser Altersgruppe ein neuartiger dringender Handlungsbe- 
darf zu sehen. Es stellt sich geradezu als unabdingbar dar, daB neben einer rein 
kurativen Tatigkeit, eine Intensivierung der Prevention oder Gesundheitsvorsorge 
sowie eine eingehende, altersspezifische Gesundheitsberatung stattfindet. Diese 
muB insbesondere auch den lebensweltlichen Bereich der Jugendlichen miteinbe- 
ziehen (Palentien & Hurrelmann, 1993). 

Ein Ansatzpunkt zur Verbesserung des beklagten Informationsdefizits sowie ein 
erster Schritt zur Uberwindung des beschriebenen Zugangsproblems konnte darin 
bestehen, daB sich Arzte und Lehrer kooperativ zusammenschlieBen, urn Gesund- 
heitserziehung im Unterricht anzubieten sowie eine Gesundheitsberatung in der 
Schule zu etablieren. Auf diese Weise konnte im Rahrnen der Schule den Jugend- 
lichen das Angebot an Hilfen vermittelt werden. Letztlich erscheint in diesem 
Sinne ein verstarktes Zugehen auf das jugendliche Klientel notwendig und 
moglich. 



7.1 Reformmodelle fUr primare Versorgungsstrukturen 

In verschiedenen Landem werden Uberlegungen und Versuche angestellt, den be- 
sonderen Gesundheitsbediirfnissen von Kindern und Jugendlichen dadurch ge- 
recht zu werden, daB Schulen arztliche Beratungsstellen angegliedert werden. In 
diesen Einrichtungen soil sich Fachpersonal mit den Krankheitsbildern und Ge- 
sundheitsbeeintrachtigungen befassen, die charakteristischerweise in den Lebens- 
abschnitten Kindheit und Jugend auftreten. Durch die Nahe zu Erziehungs- und 
Bildungseinrichtungen soil vor allem das Zugangsproblem vermindert werden, 
indent die sozialen, psychischen und auch raumlichen Barrieren uberwunden wer- 
den, die heute bei Kindern und vor allem Jugendlichen gegenuber helfenden Insti- 
tutionen zu beobachten sind. 

In den Vereinigten Staaten existieren seit 1970 „Gesundheitszentren” an Schu- 
len, oft in Zusammenarbeit mit medizinischen oder psychologischen Fachberei- 
chen der ortlichen Universitat, Krankenhausern und Arzteorganisationen. In 
vielen Fallen war der Ausloser zur Griindung solcher Gesundheitszentren die 
hohe Schwangerschaftsquote bei weiblichen Jugendlichen in der Altersgruppe 
von 13 bis 17 Jahren. Inzwischen sind weitere Arbeitsschwerpunkte hinzugekom- 
men, die den Bereich von sexuell ubertragenen Kranklieiten, Immunschwache- 
krankheiten, Suchtproblemen, Krebskrankheiten und anderen Symptomatiken 
umfassen. 1988 gab es in den Vereinigten Staaten schon iiber 125 Gesundheits- 
zentren an Schulen (Millstein, 1988). 

Die Zentren konzentrieren sich vorwiegend auf preventive Gesundheitsforderung 
und -beratung sowie auf Krisenhilfe bei akuten Kranklieiten und Problemen. Die 
Erfahrung zeigt, daB vor allem die 14- bis 18-Jahrigen die Dienste der Gesund- 
heitszentren in Anspruch nehmen. Madchen besuchen die Einrichtungen haufiger 
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als Jungen. Als besonders wichtig hat sich eine Verbindung der Aktivitaten des 
Gesundheitszentrums mit der schulischen Gesundheitserziehung erwiesen. Der 
Anted der Schuler, der die Dienste eines Gesundheitszentrums in Anspruch 
nimmt, schwankt zwischen 5 und 30 %. HauptanlaB hierfiir sind akute Krankhei- 
ten und Unfalle, erst dann folgen die komplexeren Probleme im Bereich von so- 
zial und sexuell gesundheitsriskantem Verhalten (Millstein, 1988). 

Ohne diese Konzeption genau tibemehmen zu konnen - dazu ist die institutionel- 
le Verfassung des Schulwesens im Vergleich zu den USA zu unterschiedlich - 
liegen in diesen Modellversuchen interessante Anregungen auch fur die bundes- 
deutsche Situation. Ambulante Versorgungseinrichtungen der dargestellten Art 
konnen in vielen Bereichen flexibler und informeller auf Gesundheitsprobleme 
bei Kindem und Jugendlichen eingehen als das heutige System. 

Die Einrichtungen sollten allgemein als „Beratungsstellen” charakterisiert sein 
und fur alle relevanten Fragen aus den Bereichen Familie, Freundeskontakte, Se- 
xualitat, Schule, Arbeit und Gesundheit Anlaufstationen bilden. Wichtig ist eine 
flexible Offnungszeit und ein absolutes Minimum an administrativen Formalita- 
ten. Die Beratungsstellen sollten sowohl bei sozialen als auch bei psychischen und 
gesundheitlichen Problemen zustandig sein. Wichtig ist, dab Jugendliche schnell 
und ohne komplizierte Uberweisungssysteme in einen BeratungsprozeB einbezo- 
gen werden und nicht in einen biirokratischen Erfassungs- und Uberweisungspro- 
zeB hineingeraten. 

Neben den psychosozialen Beratungsstellen sollte dem offentlichen schul- und 
jugendarztlichen Dienst und dem Friiherkennungsprogramm der niedergelasse- 
nen Kinderarzte und Kliniken eine wichtige Rolle zukonmien. Es sind dringend 
Erkenntnisse dariiber notig, wie die wichtigsten Aufgaben des jugendarztlichen 
Dienstes (arztliche Hilfe, Impfungen, sozialpadiatrische und sozialpsychiatrische 
Betreuungsangebote, arztliche EinfluGnahme auf schulische MaBnahmen, Ge- 
sundheitserziehung usw.) zum einen den tatsachlichen Beratungsbedurfnissen von 
Kindem und Jugendlichen gerecht werden und zum zweiten auf die institutionel- 
len Voraussetzungen und Bedingungen der Schule abgestellt werden konnen. Ins- 
besondere muB geklart werden, welche Rolle der jugendarztliche Dienst im Be- 
reich der Gesundheitserziehung spielen kann und ob er moghcherweise die oben 
angesprochenen systemspezifischen Grenzen der schulischen Gesundheitserzie- 
hung durch Lchrcrinnen und Lehrer uberwinden kann. Uber die Wirksamkeit der 
Fruherkennungsprogramme sind ebenfalls dringend evaluative Studien notig. 

Besonders wichtig sind die Einwirkungen solcher Dienste auf informelle Systeme 
der sozialen Unterstiitzung. Die in der alltaglichen Lebenswelt angesiedelten Res- 
sourcen diirfen nicht durch unangemessene Interventionen geschwacht werden. 
Das Selbsthilfepotential von Familien, Verwandtschaft, Nachbarschaft und 
Freundeskreis muB konsequent in die Analyse von Ausgangsbedingungen und 
Verlaufen von Gesundheits- und Krankheitsentwicklungen einbezogen werden. 
Wegen der sich dramatisch veranderten Familienstruktur (hohe Trennungs- und 
Scheidungsquote der Eltern, holier Anteil von Alleinerziehenden, holier Anteil 
von Berufstatigkeit beider Eltemteile) kommt der flexiblen Angebotsstmktur der 
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informellen Unterstiitzungsysteme im psychosozialen und medizinischen Versor- 
gungssystem in Zukunft eine wachsende Rolle zu. Versorgungsstrukturen rniissen 
moglichst gemeindenah organisiert sein und diirfen neben der medizinischen, 
psychatrischen und psychologischen Kompetenz auch die sozialpadagogische und 
Sozialarbeiterische Kompetenz nicht ausblenden. 



7.2 Die Notwendigkeit interdisziplinarer Kooperation 

In den nachsten Jahren stellt sich als zentrale Forschungsaufgabe im Bereich Pra- 
vention und Gesundheitsforderung die Notwendigkeit interdisziplinarer Zusam- 
menarbeit. Eine Ausweitung der Gesundheitsforschung iiber den bereits gut 
etablierten biomedizinischen Bereich hinaus ist dringend notwendig, um alien De- 
terminanten der Gesundheitsbeeintrachtigungen im Kindes- und Jugendalter ge- 
recht zu werden. Zur Beriicksichtigung der individuellen Determinanten fur den 
Gesundheits- und Kranklreitsstatus kommen den psychologischen und die ver- 
haltenswissenschaftlichen und zur Beachtung der okologischen Determinanten 
den umweltwissenschaftlichen und systembezogenen Ansatze eine groBe Bedeu- 
tung zu. 

Fiir eine effektive Forschungsstruktur fehlt noch eine gleichberechtigte Koopera- 
tion zwischen Medizin, Biologie, Psychologie, Soziologie, Okonomie, Okologie 
und moglicherweise weiteren Grundlagenwissenschaften. Um ein neues Gebiet 
im Wissenschaftsbereich zu konstituieren, bediirfte es eines fiir alle beteiligten 
Disziplinen geeigneten und akzeptablen gmndlagentheoretischen Orientierungs- 
punktes. Als solcher zeichnet sich ein „bio-oko-psycho-soziales Modell” der 
Gesundheits- und Krankheitsentwicklung ab, das biomedizinische, okologische, 
sozial-strukturelle und psychosoziale Komponenten als gleichberechtigte, konsti- 
tutive Elemente enthalt. 

Dieses neue Wissenschaftsgebiet wird im angelsachsischen Bereich als „Public- 
Health” bezeichnet und konnte im Deutschen „Gesundheitswissenschaften” be- 
nannt werden. Zentrales Ziel der Gesundheitswissenschaften sollte es sein, in Ab- 
grenzung und als Gegenpol zur biomedizinischen und klinischen Forschung, die 
sich schwerpunktmaBig auf die Entstehung von Kranklreiten und ill re Heilung 
konzentriert, den Blick auf die somatischen, psychischen, sozialen und okologi- 
schen Bedingungen der Gesunderhaltung und der Veimeidung von Krankheit zu 
richten. Es besteht dringender Bedarf an einer Entwicklung dieses interdisziplina- 
ren Gebiets (Hurrelmann & Laaser, 1992). 



Weiterfiihrende Literatur 

Hurrelmann, K. (1988). Sozialisation und Gesundheit. Weinheim: Juventa. 
Schwarzer, R. (Hrsg.) (1990). Gesundheitspsychologie. Gottingen: Hogrefe. 
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Unter deni Begriff „Aggression” werden nicht nur negative Eigenschaften wie 
streitsiichtig, dominant, laut und riicksichtslos verstanden, sondern auch positive 
wie selbstsicher, tatkraftig, bestimmt und willensstark. Die positive Form der 
Aggression, die angemesseneSelbstbehauptung, muB von den beiden negativen 
Formen, der zielgerichteten Schadigung (instrumentelle Aggression) und der 
angstmotivierten Aggression (expressive Aggression) unterschieden werden (Petermann 
& Petermann, 1993a). Im weiteren wird unter Aggression ein Verhalten verstan- 
den, mit dem entweder einer bzw. mehreren Person(en) oder einem Gegenstand 
Schaden zugefiigt wird. Zentrales Merkmal ist die Schadigungsabsicht des 
„Taters”. Da aggressives Verhalten meist in sozialen Kontakten auftritt, wird von 
einer Verhaltensstorung gesprochen. Damit dieses Verhalten jedoch als „patholo- 
gisch” oder „normabweichend” bezeichnet und somit als behandlungsbediirftig 
betrachtet wird, muB es deutlich haufiger, ausgepragter und ausschlieBlicher als 
bei anderen Personen auftreten. 

1. Beschreibung der Storung 

1.1 Symptomatik 

Aggressives Verhalten auBert sich auf vielerlei Alien. Das Spektrum reicht von 
„leicht wiitend werden” oder haufigem Fiigen bis zur Tierqualerei und kann 
schlieBlich in delinquentes Verhalten wie Diebstahl oder Brandstiftung miinden. 
Der ICD-10 (Dilling, Mombour & Schmidt, 1993) weist ausdriicklich darauf hin, 
daB es sich um schwerwiegendere Tatbestande als „gewbhnlicher kindlicher Un- 
fug oder jugendliche Aufmiipfigkeit” (S. 297) handelt. Bei der Bewertung des 
Verhaltens ist es wichtig, das beobachtbare Verhalten mit dem jeweiligen Ent- 
wicklungsstand des Kindes zu vergleichen. So kann man von einem Jugendlichen 
durchaus erwarten, daB er nicht unkontrolliert in Wut ausbricht, wenn er in einem 
Spiel verloren hat, wahrend ein Kleinkind eine solche Selbstkontrolle erst noch 
erwerben muB. 

Bjorkqvist, Fagerspetz und Kaukiainen (1992) unterscheiden bei einer Gruppe 
von 1 5 -j ah risen Jungen und Madchen folgende Erscheinungsformen aggressiven 
Verhaltens : 
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• Direkte physische Aggression wie andere stoBen, schlagen oder treten, 

• Indirekte Aggression wie iiber andere tratschen oder boshafte Geriichte ver- 
breiten, 

• D irekte verba I e Aggression wie jemanden beschimpfen oder iiber ihn lastem 
und 

• Riickzug wie vorgeben, die andere Person nicht zu kennen, oder schmollen. 

Petermann und Petermann (1993a) beschreiben aggressives Verhalten anhand der 
folgenden fiinf Dimensionen: 

1. offen-gezeigt versus verdeckt-hinterhaltig, 

2. korperlich versus verbal, 

3. aktiv-ausiibend versus passiv-erfahrend. 

4. direkt versus indirekt und 

5. nach auBen-gewandt versus nach innen-gewandt. 

Allein anhand dieser beiden Gliederungsversuche wird deutlich, auf wieviele 
unterschiedliche Arten sich aggressives Verhalten im Alltag auBem kann. 



1.2 Klassifikation 

Die Entwicklungspsychopathologie unterscheidet zwischen primaren und sekun- 
daren Verhaltensstbmngen. Sie geht davon aus, daB ein Kind im Entwicklungs- 
verlauf bestimmte soziale, kognitive und emotionale Kompetenzen erwerben 
muB. Sind diese Fertigkeiten vorhanden, verhalten die Kinder sich aber alters- 
unangemessen, wird von einer primaren Verhaltensstbmng gesprochen; sind die- 
se Kompetenzen beeintrachtigt, entsteht eine primate Entwicklungsstorung, die 
eine sekundare Verhaltensstorung nach sich ziehen kann (Kusch & Petennann, 
1993). 

Verhaltensstorungen werden in zwei sogenannte Breitbandsyndrome - externali- 
sierende (unterkontrollierte) und internalisierende (iiberkontrollierte) Storungs- 
bilder - eingeteilt. Unter den intemalisierenden Verhaltensstorungen werden 
Angste, Depression oder sozialer Riickzug verstanden, Verhaltensweisen also, 
die von der Umwelt eher nicht oder nur kaum wahrgenonnnen werden. Externali- 
sierende Storungen hingegen umfassen Verhaltensweisen, die von der Umwelt 
meist als storend empfunden werden, wie zum Beispiel Aggressivitat oder 
Hyperaktivitat (Achenbach & Edelbrock, 1978). 

Im ICD-10 (Dilling et al., 1993) wird aggressives Verhalten unter den „Sto- 
rungen des Sozialverhaltens” (F91) klassifiziert; diese lassen sich durch ein 
„wiederholendes und andauerndes Muster dissozialen, aggressiven oder aufsassi- 
gen Verhaltens” (S. 297) kennzeichnen. Folgende Typen werden unterschieden: 

• Storungen des Sozialverhaltens, die auf den familiaren Kontext beschrankt 
sind (F91.0): Das aggressive Verhalten ist fast vollstandig auf den hauslichen 
Kontext oder die Interaktion mit den Familienmitgliedem begrenzt. 
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• Storungen des Sozialverhaltens bei fehlenden sozialen Bindungen (F91.1) : Die 

Beziehung des betroffenen Kindes zu Gleichaltrigen und Erwachsenen ist 
deutlich beeintrachtigt. 

• Storungen des Sozialverhaltens bei vorhandenen sozialen Bindungen (F91.2): 

Es besteht eine gute soziale Integration; haufig gehoren die betroffenen Kinder 
einer delinquenten Gruppe an. 

• Storungen des Sozialverhaltens mit oppositionellem, aufsassigem Verhalten 
(F91.3): Diese Form tritt bevorzugt bei jiingeren Kindern (unter neun Jalircn) 
auf und a u Bert sich in deutlich trotzigem Verhalten; schwerwiegende Ver- 
letzungen der Rechte anderer fehlen. 

• andere sowie nicht naher bezeichnete Storungen des Sozialverhaltens (F91.8 
und F91.9): Hier werden die Kriterien fiir eine Stoning des Sozialverhaltens 
erfiillt, eine Zuordnung zu einer der Subgruppen kann jedoch nicht erfolgen. 

Weiterhin kann eine Storung des Sozialverhaltens in Kombination mit einer emo- 
tionalen Storung (F92; z. B. Depression) diagnostiziert werden. 

Der DSM-III-R (Wittchen, SaB. Zaudig & Koehler, 1991) grenzt bei den expansi- 
ven Verhaltensstorungen zwei Kategorien mit aggressiven Verhaltensweisen von- 
einander ab : 

• Stoning des Sozialverhaltens mit den Untertypen: 

Gruppentypus, 

aggressiver Einzelganger-T ypus , 
undifferenzierter Typus sowie 

• Stoning mit Oppositionellem Trotzverhalten. 

Fiir die Diagnose einer „Storung des Sozialverhaltens" nach dem DSM-III-R 
(Wittchen et al., 1991) muB es sich um ein mindestens sechs Monate anhaltendes 
Verhaltensmuster handeln, bei dem die Rechte anderer sowie gesellschaftliche 
Noimen nicht akzeptiert werden. Dieses Verhalten tritt dann gleichzeitig in ver- 
schiedenen Situationen auf (zu Hause, in der Schule, am Arbeitsplatz oder im 
Umgang mit Gleichaltrigen). Die Diagnose einer Storung des Sozialverhaltens ist 
nur dann gerechtfertigt, wenn drei der folgenden 13 Kriterien fiir die Diagnose 
erfiillt werden (S. 85): 



„Der Betroffene 

(1) hat mehr als einmal gestohlen, ohne unmittelbare Begegnung mit dem Opfer (ein- 
schlieBlich Betrug) 

(2) lief mindestens zweimal iiber Nacht von zu Hause fort, wahrend er noch bei den El- 
tern oder einer anderen Bezugsperson wohnte (oder nur einmal ohne Riickkehr) 

(3) liigt haufig (auBer um korperliche MiBhandlung oder sexuellen MiBbrauch abzu- 
wenden) 

(4) beging vorsatzlich Brandstiftung 

(5) schwanzt haufig die Schule (bei alteren Personen Abwesenheit vom Arbeitsplatz) 

(6) brach in fremde Wohnungen, Gebaude oder Autos ein 

(7) zerstorte vorsatzlich fremdes Eigentum 
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(8) qualte Tiere 

(9) zwang andere Personen zu Sexualkontakten 

(10) benutzte in mehr als einer Schlagerei eine Waffe 

(11) zettelt haufig Schlagereien an 

(12) hat in der Gegenwart des Opfers gestohlen (z.B. Raubiiberfall, Taschendiebstahl, 
Erpressung, bewaffneter Raubiiberfall) 

(13) war korperlich grausam zu anderen’'. 



Je nach Anzahl der vorliegenden Symptome wird die Storung als leicht, mittel 
oder schwer eingestuft. Achenbach (1993) weist darauf hin, da 6 sich die Dia- 
gnose der Stomng des Sozialverhaltens aus zwei Subkategorien - delinquentes 
und aggressives Verhalten - zusammensetzt. Kinder mit einer solchen Storung 
zeigen entweder: 

• nur aggressive Verhaltensweisen (wie Liigen oder Tierqualerei) oder 

• nur delinquentes Verhalten (wie Diebstahl oder Brandstiftung) oder 

• sowohl aggressives als auch delinquentes Verhalten. Somit konnen sich hinter 

einer Stoning des Sozialverhaltens sehr heterogene Verhaltensweisen ver- 
bergen. 

Differentialdiagnostisch muB die Stoning des Sozialverhaltens im DSM-III-R 
(Wittchen et ah, 1991) von der „Storung mit Oppositionellem Trotzverhalten" 

abgegrenzt werden. Im Gegensatz zur „Storung des Sozialverhaltens” werden 
hier die grundlegenden Rechte anderer akzeptiert. Die Betroffenen zeigen eine 
ablehnende, feindselige und trotzige Haltung, vor allem gegeniiber vertrauten 
Personen. Fiir die Diagnose miissen mindestens fiinf der folgenden neun Merk- 
male zutreffen (S. 88): 



„Der Betroffene 

( 1 ) verliert oft die Nerven 

(2) streitet sich oft mit Erwachsenen 

(3) widersetzt sich haufig den Anweisungen oder Regeln der Erwachsenen, weigert sich 
beispielsweise, Hausarbeiten zu machen 

(4) tut vorsatzlich etwas, was andere verargert, greift z.B. nach den Miitzen anderer 
Kinder 

(5) schiebt oft anderen die Schuld fiir eigene Fehler zu 

(6) ist oft reizbar und durch andere verargert 

(7) ist oft wiitend und beleidigt 

(8) ist oft boshaft und nachtragend 

(9) flucht oft oder benutzt obszone Worter”. 



Diese Verhaltensweisen miissen mindestens iiber einen Zeitraum von sechs 
Monaten und betrachtlich haufiger als bei Gleichaltrigen auftreten. 
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Die enomie Komorbiditat von Oppositionellem Trotzverhalten und der Stoning 
des Sozialverhaltens (vgl. Frick et al., 1991c) legt nahe, Oppositionelles Trotz- 
verhalten als Vorlaufer einer Storung des Sozialverhaltens aufzufassen (Achen- 
bach, 1993; Hinshaw, 1987). Eine solche Sichtweise wird auch dadurch gestiitzt, 
dab Kinder mit Oppositionellem Trotzverhalten vergleichbare, wenn auch weni- 
ger stark belastete, familiare Muster aufweisen (Frick, Lahey, Loeber, Stout- 
hamer-Loeber, Christ & Hanson, 1992). 

Das Ziel einer situationsspezifischen Diagnostik aggressiven Verhaltens verfol- 
gen Petermann und Petennann (1992) mit dem Erfassungsbogen fiir aggressives 
Verhalten in konkreten Situationen (EAS). Der Test setzt sich aus 22 Situationen 
zusammen, in denen ein Konflikt beschrieben und zusatzlich mit einer Abbildung 
verdeutlicht wird. Das Kind soil nun aus drei vorgegebenen Antworten diejenige 
auswahlen, die am besten sein Verhalten in einer solchen Situation wiedergibt. 
Die Reaktionsmbglichkeiten bestehen jeweils aus sozial erwiinschtem, leicht und 
schwer aggressivem Verhalten. Der Vergleich des Testergebnisses mit alters- und 
geschlechtsspezifischen Normen erlaubt dann Aussagen daruber, ob es sich uni 
klinisch auffalliges Verhalten handelt. Zudem lalit sich anhand eines Schemas der 
genaue Reaktionsstil differenzieren, 

• ob es sich uni sozial erwiinschtes oder unerwiinschtes Verhalten handelt, 

• ob das Kind aktiv in das Situationsgeschehen eingreift oder als parteiergreifen- 
der Beobachter das Geschehen lenkt, 

• auf wen (die eigene oder eine andere Person) oder was sich das Verhalten 
richtet, 

• in welchen Situationen (zu Hause, in der Schule oder in der Freizeit auBerhalb 

des Elternhauses) das Verhalten bevorzugt auftritt, 

• ob es sich bei den sozial unerwiinschten Reaktionen um leicht oder schwer ag- 
gressive Fomien handelt und 

• ob es sich um verbales (z. B. beschimpfen) oder nonverbales Verhalten (z. B. 
treten) handelt. Bei den aggressiven Reaktionen gegeniiber anderen Personal 
wird zusatzlich unterschieden, ob sie hinterhaltig oder direkt erfolgen. 

Eine solche situations- und verhaltensbezogene Klassifikation erlaubt eine auf den 
konkreten Fall zugeschnittene Therapieplanung. 



2. Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

2.1 Epidemiologie 

In j Lingerer Zeit wurden einige Studien durchgefiihrt, die die Verbreitung aggres- 
siver Verhaltensstorungen in der Allgemeinbevblkemng schatzen. Bevor naher 
auf diese Ergebnisse eingegangen wird, wollen wir einige methodische Anmer- 
kungen vorausschicken. Die Untersuchungen unterscheiden sich in hirer Stich- 
probenzusammensetzung, den diagnostischen Kriterien und ihrem methodischen 
Vorgehen sehr stark voneinander; dadurch wird die Vergleichbarkeit der Ergeb- 
nisse teilweise erheblich eingeschrankt. 
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Allgemein laBt sich festhalten, daB etwa 18% (Esser et al., 1992) bis 10,1% 
(Offord, Boyle & Racine, 1991) der Kinder und Jugendlichen aggressives Verhal- 
ten an den Tag legen. Die starken Schwankungen lassen sich auf eine Reihe von 
EinfluBfaktoren zuruckfiihren: So zeigte sich in zahlreichen Studien eine deutlich 
hohere Anzahl mannlicher Betroffener (Esser et al., 1992; Esser, Schmidt & 
Woerner, 1990; Offord et al., 1991; Weisz, Sigman, Weiss & Mosk, 1993). Laut 
DSM-III-R leiden ungefahr 9% der Jungen im Vergleich zu 2% der Madchen 
unter 18 Jahren an einer Stoning des Sozialverhaltens. Moglicherweise konnen 
solche geschlechtsspezifischen Unterschiede auf die unterschiedlichen Erschei- 
nungsformen aggressiven Verhaltens zuriickgefiihrt werden. Jungen bevorzugen 
rnit direkter korperlicher Aggression (wie sich priigeln) Verhaltensweisen, die 
dem Beobachter direkt ins Auge springen; bei Madchen hingegen ist das aggressi- 
ve Verhalten weniger gut beobachtbar: Es erfolgt in erster Linie indirekt, indem 
die Madchen beispielsweise Geriichte iiber andere verbreiten (Bjorkqvist et al., 
1992). 

Mit zunehmendem Alter nimmt die Haufigkeit aggressiven Verhaltens unter Kin- 
dern und Jugendlichen zu. Wahrend bei Kleinkindem der Anteil der Betroffenen 
bei ca. 2% liegt (Koot & Verhulst, 1991), wird bei Jugendlichen von bis zu 10% 
gesprochen (Offord et al., 1991). Diese Angaben konnen Langsschnittstudien be- 
legen (Esser et al., 1992; McGee, Feehan, Williams & Anderson, 1992): In der 
Mannheimer Studie von Esser und seinen Mitarbeitern vervierfachte sich der Pro- 
zentsatz der aggressiven Kinder zwischen dem achten und dem 13. Lebensjahr. 

Die enormen Unterschiede in den ermittelten Pravalenzzahlen konnen sicherlich 
auch dadurch zustande kommen, daB die Diagnosen auf dem Bericht verschiede- 
ner Gruppen (Eltern, Lchrcr oder Selbstbericht der Kinder bzw. Jugendlichen) 
beruhen. Offord et al. (1991) konnten eindrucksvoll zeigen, wie sich die Informa- 
tionsquelle in den Haufigkeitsschatzungen niederschlagen kann. Die Eltern beur- 
teilten ihre vier- bis elfjahrigen Kinder seltener als deren Lehrer als 
verhaltensgestort; zwolf- bis 1 6-jahrige Jugendliche schatzten sich selbst als 
aggressiver und delinquenter ein als dies ihre Eltern taten. Die fehlende Uberein- 
stimmung in der Bewertung aggressiven Verhaltens seitens verschiedener Beur- 
teiler konnte in anderen Studien bestatigt werden (Andrews, Garrison, Jackson, 
Addy & McKeown, 1993; Hinshaw, Han, Erhardt & Huber, 1992; Loeber, 
Green, Lahey & Stouthamer-Loeber, 1989; Stanger & Lewis, 1993). Zudem soil 
noch auf kulturelle Einfliisse hingewiesen werden: Externalisierende Storungen 
treten im westlichen Kulturkreis haufiger als im asiatischen oder afrikanischen 
Raum auf (Weisz et al., 1993). 

Neben diesen epidemiologischen Studien zur Verbreitung psychisch auffalligen 
Verhaltens geben Kriminalstatistiken Auskunft iiber die Haufigkeit delinquenten 
Verhaltens, das im engen Zusammenhang mit aggressiven Storungen steht (vgl. 
Stattin & Magnusson, 1989). In der Bundesrepublik Deutschland wurden im Jahr 
1990 im Rahmen begangener Straftaten anteilsmaBig 4,3 % Kinder (bis 13 Jahre), 
9,8 % Jugendliche (bis 17 J a Inc) und 10,4% Heranwachsende (18 bis 21 Jahre) 
verdachtigt. In der Regel handelte es sich bei den Delikten mit einer hohen 
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Beteiligung von Kindern oder Jugendlichen um geringfiigigere Vergehen wie 
Ladendiebstahl oder Sachbeschadigung. Seit 1984 fielen die Haufigkeitszahlen 
leicht ab. Inwieweit bei einer solchen Entwicklung demographische Verande- 
rungen eine Rolle spielen, kann nicht geklart werden. Generell muB jedoch fest- 
gehalten werden, dab gemessen am prozentualen Anteil an der Gesamtbevolke- 
mng Jugendliche, Heranwachsende so wie junge Erwachsene bis 23 J all re die 
hochste Delinquenzrate aufweisen (Polizeiliche Kriminalstatistik, 1990). 



2.2 Verlauf 

Aggression ist ein sc hr stabiles Verhaltensmuster (Dumas, 1992; Kazdin, 1991), 
das sich von der Kindheit bis ins Erwachsenenalter fortsetzen kann (Eron, 1987; 
Robins, 1991). Positive Beziehungen zwischen aggressivem Verhalten in der 
Kindheit und kriminellem Verhalten in der Jugend und im Erwachsenenalter wei- 
sen darauf hin, dab Aggression in delinquentes Verhalten miinden kann (Kuper- 
smidt & Patterson, 1991; Roff, 1992; Stattin & Magnusson, 1989). Die lang- 
fristige Prognose ist schlecht: Die Mehrzahl der „gesundeten” Kinder erleidet 
einen Riickfall oder wird durch eine andere psychische Stoning auffallig (Keller 
et al., 1992). 

Wieviel Prozent der Kinder zeigen dauerhaft aggressives Verhalten? Besonders 
aussagekraftig sind Langsschnittstudien, die die Verhaltensstabilitat an einer 
Stichprobe iiber einen langeren Zeitraum hinweg erfassen. Solche Studien deuten 
darauf hin, dab ca. die Halfte der aggressiven Kinder dieses Verhalten iiber meh- 
rere Jahre hinweg beibehalten (McConaughy, Stanger & Achenbach, 1992; Rose, 
Feldman, Rose, Wallace & McCarton, 1992), Esser und Mitarbeiter (1990, 
1992) konnten dies sogar iiber den Zeitraum von zehn Jahren (zwischen deni 8. 
und 18. Lebensjahr) beobachten. 

Tendenziell berichten Eltern iiber eine hohere Verhaltensstabilitat als dies Lehrer 
tun (Verhulst, Eussen, Berden, Sanders-Woudstra & van der Ende, 1993; Ver- 
hulst & van der Ende, 1991, 1992). In bezug auf geschlechtsspezifische Unter- 
schiede liegen widerspriichliche Befunde vor: Es wurde sowohl fur Madchen 
(Verhulst & van der Ende, 1992; Verhulst & van Watturn, 1993) als auch fiir Jun- 
gen (Esser et al., 1992; McGee et al., 1992) berichtet, dab sie aggressives Ver- 
halten im Entwicklungsverlauf seltener aufgeben. 

Therapeutisch steht die Frage im Vordergrund, welche Kinder einen chronischen 
Verlauf aufweisen und bei welchen damit gerechnet werden kann, dab sich die 
Verhaltensprobleme mit dem Alter wieder „auswachsen”; auf dieser Grundlage 
kann dann eine spezielle Therapiezuweisung erfolgen. Nach Loeber (1988, 1990) 
weisen Kinder und Jugendliche eine ungiinstige Entwicklung auf, wenn sie 

• seit ihrer friihen Kindheit durch aggressives Verhalten auffallen, 

• dieses Verhalten sc hr haufig und 

• vielfaltig sowie 

• in vielen Lebensbereichen (wie Elternhaus, Schule, Freundschaften) aubern. 
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Die prognostische Relevanz dieser Faktoren konnte in zahlreichen Studien ge- 
zeigt werden (Campbell, 1991; Moffit, 1990; Prior, Smart, Sanson, Pedlow, & 
Oberklaid, 1992). Dumas (1992) unterscheidet anhand des Alters beirn erstmali- 
gen Auftreten des Storungsbildes zwei unterschiedliche Entwicklungsverlaufe. 
Bei Kinderg „mit einem fruhen Beginn” („early starters”) lassen sich die Verhal- 
tensauffalligkeiten oft bis ins Vorschulalter zuriickverfolgen. Nach der Einschu- 
lung werden diese fruhen Verhaltensprobleme meist als Interaktionsschwierig- 
keiten (irn Umgang mit Lehrem, Mitschlilern etc.) sichtbar. Mit zunehmendem 
Alter entwickeln sie zahlreiche neue und inmier schwerwiegendere Verhaltens- 
probleme; ein GroBteil wird in der Jugend straffallig und behalt das Verhalten bis 
ins Erwachsenenalter bei. Fiir den Erwerb und die Stabilitat ihres Verhaltens wer- 
den in erster Linie widrige familiare Gegebenheiten, wie eine gestorte Mutter- 
Kind-Interaktion, verantworthch gemacht. Bei Kindem „mit einem spaten Be- 
ginn” („late starters”) hingegen treten die aggressiven Verhaltensweisen typi- 
sehcrweise erst in der spaten Kindheit oder irn Jugendalter auf. Im allgemeinen 
sind diese Kinder besser angepaBt, ihr aggressives Verhalten beschrankt sich auf 
nicht-aggressive Delikte wie Diebstahl, Betrug oder DrogenmiBbrauch. Bei der 
Aufrechterhaltung ihres Verhaltens spielen die Gleichaltrigen eine zentrale Rolle. 
Im Gegensatz zu den Kindern mit einem fruhen Beginn wird ihr aggressives Ver- 
halten als voriibergehender Zustand betrachtet. 

Auch Loeber (1990) betont, daB nicht alle delinquenten Jugendlichen auf die glei- 
che Entwicklungsgeschichte zuriickschauen. Er sieht im Gegensatz zu Dumas 
(1992) drei verschiedene Entwicklungsverlaufe; 

• Aggressiv-flexibler Entwickiungsverlauf; Diese Kinder und Jugendlichen 
zeichnen sich durch einen fruhen Beginn (im Vorschulalter) aus. Sie sind ag- 
gressiv und trotzig, verheimlichen vieles vor ihren Eltern, sind unaufmerksam 
und hyperaktiv. Die Kontakte zu Erwachsenen und Gleichaltrigen sind ge- 
stort, in der Schule kommt es oft zu Leistungsproblemen. Auffallig ist vor 
allem die groBe Vielfalt der zu beobachtenden Verhaltensprobleme. Mit einer 
solchen Entwicklung ist ein chronischer Verlauf und ein verringerter Behand- 
lungserfolg verbunden. 

• Antisozialer Entwickiungsverlauf (ohne aggressives Verhalten); Die Verhal- 

tensprobleme treten erst in der spaten Kindheit oder fruhen Jugend auf und be- 
schranken sich meist auf nicht-aggressive Verhaltensweisen wie Diebstahl, 
Liigen oder Betrug. Diese Kinder werden von Gleichaltrigen anerkannt und 
sind sozial integriert; ein GroBteil der delinquenten Verhaltensweisen tritt im 
Beisein von Gleichaltrigen auf. Die Prognose ist gunstiger als beim aggressiv- 
flexiblem Entwickiungsverlauf. 

• Ausschlieftlich DrogenmiBbrauch; Ein betrachthcher Teil der drogenabhangi- 

gen Jugendlichen wies in friiheren Entwicklungsabschnitten keine schwerwie- 
genden aggressiven Verhaltensweisen auf. Der DrogenmiBbrauch begann 
meist in der spaten Kindheit. 

Wie aus den Beschreibungen ersichtlich wird, stimmen die Kategorien „friiher 
Beginn” von Dumas (1992) und „aggressiv-flexibler Entwickiungsverlauf’ von 
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Loeber (1990) weitgehend iiberein. Beide Autoren kommen zu deni SchluB, daB 
Kinder, die schon in jungen Jaliren verhaltensauffallig sind, meist auch zahl- 
reiche, schwerwiegende und vielfaltige Verhaltensprobleme mit einem chroni- 
schen Verlauf entwickeln und somit eine besondere Risikogmppe darstellen. Pat- 
terson, DeBaryshe und Ramsey (1989) erstellten ein Modell des „entwicklungs- 
bedingten Fortschreitens dissozialen Verhaltens” : Die in der friihen Kindheit 
gezeigten Verhaltensprobleme konnen zu einer Zuriickweisung durch Gleichaltri- 
ge und schulischem Versagen fuliren; solche Jugendliche schlieBen sich dann 
leicht devianten Gleichaltrigen an und zeigen delinquentes Verhalten. 

Loeber (1990) teilt die Ansicht, dal.) sich dissoziales Verhalten iiber verschiedene 
Altersstufen hinweg in sehr unterschiedlichen Verhaltensweisen auBern kann, es 
sich jedoch immer um das gleiche, zugrundeliegende negative Verhaltensmuster 
handelt. Er entwickelte ein Risikomodell dissozialen Verhaltens, das schon bei 
pra- und perinatalen Faktoren ansetzt. Abbildung 1 soli diesen Ansatz verdeut- 
lichen; dargestellt wird der ungiinstigste Entwicklungsverlauf, der beim delin- 
quenten Verhalten des Jugendlichen endet. 




Abbildung 1: 

Entwicklungsmodell aggressiven Verhaltens (modifiziert nach: Loeber, 1990). 
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Eine solche „Karriere” kann schon vor der Geburt des Kindes beginnen, wenn 
beispielsweise die Mutter i hr Ungeborenes durch Alkohol- oder DrogenmiB- 
brauch schadigt. Bei Kleinstkindem nehmen die Eltern ein schwieriges Tempera- 
ment wahr, das sich mit zunehmendem Alter in hyperaktiven, trotzigen und 
aggressiven Verhaltensweisen bemerkbar macht. Zusatzlich konnen Schul- 
leistungsprobleme sowie soziale und kognitive Defizite entstehen, die wiederum 
zu Problemen irn Umgang mit Gleichaltrigen und Delinquenz fuliren konnen. 
Nicht alle Kinder durchlaufen die gesamte „delinquente Karriere”, da der „Ein-” 
und „Ausstieg” in jedem Alter erfolgen kann. Ein delinquenter Jugendlicher muB 
auch nicht die ganze „Storungspalette” mit sozialen Interaktionsproblemen und 
schulischen Schwierigkeiten aufweisen. 



2.3 Nosologie 

Wie bereits erwahnt, zahlen Aggressionen zu den expansiven Verhaltenssto- 
rungen. Der DSM-III-R (Wittchen et al., 1991) unterscheidet drei verschiedene 
expansive Verhaltensstorungen: Aufmerksamkeits- und Hyperaktivitatsstorung, 
Oppositionelles Trotzverhalten und Stbmngen des Sozialverhaltens, wobei bei 
den beiden letztgenannten aggressives Verhalten im Vordergmnd steht. Die Dia- 
gnose aggressiven Verhaltens schlieBt jedoch nicht das Auftreten weiterer psychi- 
scher Probleme (Komorbiditat) aus. So weisen 59% der aggressiven Kinder 
gleichzeitig eine Aufmerksamkeits- und Hyperaktivitatsstorung auf (Dumas, 
1989), dies trifft vor allem auf jiingere Kinder zu (Costello, 1990). Trotz enormer 
Uberschneidungen legen empirische Studien den SchluB nahe, daB sich beide Sto- 
mngsbilder sinnvoll voneinander abgrenzen lassen (Hinshaw, 1987). Mit einer 
zusatzlichen Aufmerksamkeits- und Hyperaktivitatsstorung gehen schlechtere 
Schulleistungen (Frick et al., 1991a), mehr Arreste (Forehand, Wierson, Frame, 
Kempton & Amiistead, 1991) und eine friiher beginnende delinquente Laufbahn 
(Moffit, 1990) einher. 

Nicht nur extemalisierende, sondem auch internalisierende Storungen konnen 
gleichzeitig mit aggressivem Verhalten auftreten. Als Begleiterscheinungen bei 
Delinquenz nennen Wierson, Forehand und Frame (1992) Depressionen und 
Angststorungen. Treten Aggression und Depression kombiniert auf, dann sind 

• groBere Schulschwierigkeiten (Capaldi, 1991), 

• DrogenmiBbrauch (Capaldi, 1992), 

• eine hohere Suizidgefahrdung (Capaldi, 1992), 

• ein ausgepragterer depressiver Affekt (Sanders, Dadds, Johnston & Cash, 

1992) und 

• eine hohere Rate langandauemder Probleme (Capaldi, 1992; Garber. Quig- 
gle, Panak & Dodge, 1991) 

zu erwarten. Capaldi (1992) sieht die Depression als sekundares Problem an, ent- 
standen durch die negativen Ruckmeldungen in bezug auf die schulischen Fei- 
stungen und deren schadlichen Auswirkungen auf die Selbstachtung. 
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Robins (1991) unterstreicht, dab Schiichternheit gepaart mit aggressivem Verhal- 
ten eher zum DrogenmiBbrauch und zur Delinquenz fuhrt. Petermann und Peter- 
mann (1993a) sprechen von angstmotivierter Aggression als Mittel, um sich bei 
anderen Respekt zu verschaffen und die eigene Unsicherheit zu verringern. 
Dementsprechend wird auch von solchen Kindem aggressives Verhalten als ex- 
trem positiv, selbstbehauptendes Durchsetzen ohne Aggression als extrem negativ 
bewertet (Garberet al., 1991). Nicht alle Untersuchungen bestatigen den nachtei- 
ligen EinfluB einer Angststorung; so berichten Walker et al. (1991), daB iiber- 
angstliche verhaltensgestorte Jungen weniger und nicht so schwerwiegende 
Aggressionssymptome zeigen als Jungen ohne Angstsymptomatik. Es laBt sich 
allgemein festhalten, daB das Auftreten eines weiteren Storungsbildes die thera- 
peutische Arbeit erschwert und deren Etfolg gefahrdet (Dumas, 1992; Wierson 
et al., 1992). 



3. Erklarungsansatze 

3.1 Genetische Faktoren 

In jungster Zeit wird verstarkt die Rolle genetischer Faktoren bei der Entstehung 
von Aggression diskutiert (Dumas, 1992); so konnte immer wieder eine familiare 
Haufung von extemalisierenden Stomngen beobachtet werden. Eltem von Kin- 
dern mit einer Stbmng des Sozialverhaltens blicken uberzufallig haufig auf eine 
ahnliche Entwicklungsgeschichte zuriick (Frick, Lahey, Christ, Loeber & Green, 
1991b), Frick et al. (1992) diagnostizierten bei 40 % der untersuchten Kinder eine 
antisoziale Personlichkeitsstomng beim Vater. 

Insgesamt scheint jedoch der genetische EinfluB bei jugendlicher Delinquenz rela- 
tiv gering zu sein (Hawkins, Catalano & Miller, 1992). Befunde aus der Studie 
von Walsh (1992) deuten auf einen differentiellen EinfluB genetischer Faktoren 
in Abhangigkeit vom soziookonomischen Status hin. Gehorten die delinquenten 
Jugendlichen einer priviligierten sozialen Schicht an, bestimmten vor allem gene- 
tische Einfliisse ihr aggressives Verhalten. Ein umgekehrtes Bild zeichnete sich 
fur die Angehorigen einer benachteiligten Schicht ab: Negative Umwelteinflusse 
pragten hier iiberwiegend das Sozialverhalten der Jugendlichen. Sornit konnen 
genetische Faktoren zwar die Entwicklung delinquenten Verhaltens vorantreiben, 
dessen Entstehung jedoch nicht vollstandig erklaren. 



3.2 Lemtheoretische Ansatze 

Die Befunde von Frick et al. (1992) schlieBen neben einer genetischen Erklarung 
nicht aus, daB Kinder von ihren Eltern bestimmte Verhaltensmuster ubernommen 
haben. Lemtheoretische Ansatze gehen davon aus, daB aggressives Verhalten 
durch Lemen erworben und aufrechterhalten wird. Laut Peteimann und Peter- 
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mann (1993a) sind vor allem zwei Lernprozesse entscheidend: Verstarkungs- und 
Modellemen. Die Umwelt (Eltem, Lehrer, Gleichaltrige etc.) kann aggressives 
Verhalten auf drei verschiedene Arten verstarken (vgl. Ross & Petermann, 
1987): 

• positive Verstarkung: das Kind erreicht dutch sein aggressives Verhalten ein 
bestimnites Ziel (z. B. die Anerkennung durch Gleichaltrige), 

• negative Verstarkung: deni Kind gelingt es mit seinem aggressiven Verhalten, 

unangenehme oder bedrohliche Ereignisse zu meiden oder zu beseitigen (z. B. 
traut sich niemand melir, es anzugreifen) und 

• Duldung (nicht zu verwechseln mit Ignorieren): dem Verhalten der Kinder 
wird tatenlos zugeschaut, wobei dies von den Kindern als stillschweigende 
Zustimmung aufgefaBt wird. 

Diese Reaktionen erhohen die Auftretenswahrscheinlichkeit aggressiven Verhal- 
tens und stabilisieren so das Verhaltensmuster. Fur den Erwerb von Verhaltens- 
mustern reicht auch die stellvertretende Erfahrung durch das Beobachten von 
Modellen (Modellernen), zum Beispiel der Eltem, aus. 



3.3 Risikofaktoren 

Eine groBe Anzahl von Studien beschaftigt sich mit der Frage, welche Faktoren 
Entstehung und Stabilitat aggressiven Verhaltens begunstigen. Risikofaktoren 
diirfen nicht mit kausalen WirkgroBen verwechselt werden; sie stellen keine not- 
wendigen oder hinreichenden Bedingungen dar, sondem erhohen die Walir- 
scheinlichkeit, daB bei einer bestimmten Person mit eineni spezifischen 
Risikomerkmal aggressives Verhalten auftritt. Die einzelnen Faktoren sind nicht 
vollig unabhangig voneinander, sondern bestimmte Konstellationen treten gehauft 
auf (z. B. die Kombination fruiter Beginn mit Intensitat des Storverhaltens). Die 
Wahrscheinlichkeit fiir einen ungLinstigen Verlauf steigt mit der Zahl der nachtei- 
ligen Bedingungen, die eine Person mitbringt oder in iltrem Umfeld erfahrt. Uni 
eine Prognose zu erstellen, reicht allerdings die alleinige Betrachtung ungiinstiger 
Bedingungen nicht aus. Ihnen niiissen mogliche Schutzfaktoren gegeniibergestellt 
werden (Hawkins et ah, 1992). 

Pra- und perinatale Einflusse. Inwieweit perinatale Einfliisse - wie ini Modell 
von Loeber (1990) postuliert - sich negativ auf den weiteren Entwicklungsver- 
lauf auswirken, kann nicht definitiv beantwortet werden. Retrospektive Studien 
erzielten in dieser Hinsicht widerspruchliche Ergebnisse (vgl. Campbell et al., 
1991; Moffit, 1990) und sind zudeni von geringer Aussagekraft. Prospektive Ar- 
beiten legen eine hohere Pravalenz (Wemer & Smith, 1977, zitiert nach Camp- 
bell, 1991; Rose et al., 1992) sowie Stabilitat von Verhaltensproblemen (Rose 
et al., 1992) bei Kindern mit einer schwierigen Geburt nahe. 

Familiare Einflusse. Ross und Petermann (1987) sehen im elterlichen Erzie- 
hungsverhalten eine unmittelbai'e Ursache aggressiven Verhaltens. Folgende 
Faktoren spielen ihrer Ansicht nach eine wichtige Rolle: 
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• Die Eltem stellen entweder zu viele oder zu wenige soziale Regeln auf, 

• achten nicht konsequent auf die Einhaltung dieser Vereinbarungen, 

• bilden selbst Modelle fiir aggressives Verhalten, 

• verstarken das aggressive Verhalten ihres Kindes, indem sie dem Kind ihre 
Aufmerksamkeit zuwenden (positive Verstarkung), es von unangenehmen 
Aufgaben befreien (negative Verstarkung) oder 

• stillschweigend dieses Verhalten dulden. 

Eine Vielzahl von neueren Studien wandte sich dem Interaktionsverhalten von 
Eltern und Kind zu. Ubereinstimmend wird das familiare Klima als konfliktgela- 
den und aggressionsfreundlich beschrieben (Buhrmester, Camparo, Christensen, 
Gonzalez & Hinshaw, 1992; Dadds, Sanders, Morrison & Rebgetz, 1992; San- 
ders et al., 1992): Insgesamt verhalten sich die Eltem aggressiver Kinder negati- 
ver, ungeduldiger und kontrollierender als die Eltern verhaltensunauffalliger 
Kinder (Campbell, March, Pierce, Ewing & Szumowski, 1991; Sanders, Dadds 
& Bor, 1989). Auseinandersetzungen mit ihrcn Kindern mfen bei ihnen mehr 
negative Gedanken (z. B. Schuldzuweisung oder Kritik) hervor als bei Eltem 
unauffalliger Kinder (Sanders & Dadds, 1992). Mit einem solchen Verhalten tra- 
gen sie zur Stabilitat aggressiven Verhaltens bei. So behalten beispielsweise die 
Kinder, deren Mutter ein ausgepragtes negatives Kontrollverhalten (das Kind 
wird fiir sein Verhalten getadelt, erhalt negative Riickmeldung oder wird aufge- 
fordert, sich weniger impulsiv zu verhalten) zeigen, eher ihre Verhaltensauffal- 
ligkeiten bei (Campbell & Ewing, 1990). Inkonsequente und negative Erziehungs- 
praktiken begiinstigen in der weiteren Entwicklung den AnschluB an eine deviante 
Gleichaltrigengruppe (Dishion, Patterson, Stoolmiller & Skinner, 1991). 

Neben dem konkreten Umgang mit dem Kind wirkt sich bereits die elterliche Er- 
ziehungseinstellung auf das kindliche Verhalten aus. Die fehlende Bereitschaft 
der Mutter, die Verantwortung fiir die Folgen ihres Handelns zu tragen und selbst 
EinfluB auf den Verlauf ihres Lebens zu nehmen, kann Nahrboden fiir aggressives 
Verhalten des Kindes sein (Keltikangas-Jarvinen, 1990). Loeber und Stouthamer 
(1986; zitiert nach Loeber, 1990) beriicksichtigten eine Reihe von familiaren Fak- 
toren gleichzeitig. Ein Erziehungsstil, der abweichendes Verhalten der Kinder 
begiinstigt, laBt sich nach Ansicht der Autoren durch folgende Verhaltensweisen 
beschreiben: 

• Die Eltem wissen wenig dariiber, was ihr Kind den Tag iiber unternimmt, 

• kontrollieren das Verhalten ihres Kindes nicht ausreichend und 

• sind nicht sonderlich an dessen Aktivitaten interessiert. 

Daneben sind eine Reihe von strukturellen Aspekten, wie beispielsweise eheliche 
Schwierigkeiten, geringer soziookonomischer Status und schlechter Gesundheits- 
zustand sowie aggressives oder kriminelles Verhalten der Eltem von Bedeutung. 
Welche iiberragende Bedeutung gerade dem elterlichen Erziehungsverhalten zu- 
konmit, zeigt die Studie von Loeber und Dishion (1983). Danach konnte delin- 
quentes Verhalten am besten durch das gleichzeitige Auftreten verschiedener 
negativer Erziehungsweisen der Eltern (z. B. inkonsequenter Umgang mit Regeln 
und gleichzeitig mangelndes Interesse an den kindlichen Aktivitaten) prognosti- 
ziert werden. 
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In der Regel kommen verschiedene negative Einflusse in einer Familie zusam- 
men, wobei das elterliche Erziehungsverhalten ein Merkmal darstellt. So unter- 
suchten Frick et al. (1992), inwieweit unangemessene elterliche Erziehungs- 
praktiken und psychische Anpassungsprobleme der Eltern unabhangig voneinan- 
der zu kindlichen Verhaltensstorungen beitragen. In ihrer Studie zeichnete sich 
folgendes Bild ab: Liegt eine antisoziale Personlichkeit beim Vater vor, so hatten 
die Jungen unabhangig vom mutterlichen Erziehungsverhalten ein erhohtes Risi- 
ko fur eine aggressive Verhaltensstorung. Generell beaufsichtigten Mutter 
aggressiver Kinder deren Verhalten weniger und waren inkonsequenter in Erzie- 
hungsfragen als Mutter unauffalliger Kinder. Dariiber, wie solche unangemesse- 
nen Erziehungseinstellungen und -weisen zustande kommen, kann nur spekuliert 
werden. Wahler und Dumas (1989) betonen in diesern Zusammenhang, dab von 
aktuellen Erziehungsschwierigkeiten nicht auf eine fehlende oder mangelhafte Er- 
ziehungskompetenz geschlossen werden darf. Vielmehr konne es sich auch uni 
eine strebbedingte mangelnde Aufmerksamkeit handeln, die sich in einer dys- 
funktionalen Eltern-Kind-Interaktion aubert. Ein wichtiger Aspekt bei der Bewer- 
tung dieser Befunde ist die Reziprozitat in den Eltern-Kind-Interaktionen: Nicht 
nur die Eltern beeinflussen ihre Kinder, die Kinder wirken ihrerseits auf das Er- 
ziehungsverhalten ihrer Eltern ein (Vuchinich, Bank & Patterson, 1992). Diesen 
Prozeb kann man sich als eine wechselseitige Verstarkung des unangepabten Ver- 
haltens vorstellen (Campbell et al., 1991; Patterson & Bank, 1989). So kann ein 
Teufelskreis aus geringen Erziehungsfertigkeiten der Eltem und aggressivem 
Verhalten des Kindes entstehen (=Erpresserspiele in Familien; s. auch Ross & 
Petermann, 1987). 

Die Ergebnisse von Frick et al. (1992) deuten darauf hin, dab sich neben dem 
elterlichen Erziehungsverhalten weitere familiare Faktoren negativ auf das kind- 
liche Verhalten auswirken konnen. Eltern aggressiver Kinder weisen haufig selbst 
aggressive Verhaltensmuster auf (Frick et al., 1991a, 1992), die unter Umstanden 
von den Kindem iibernommen werden. Aber nicht nur ahnliche Storungsbilder 
der Eltern, sondern auch die allgemeine Belastung durch eine psychische Er- 
krankung, kann negativ auf die kindliche Entwicklung wirken. Abidin, Jenkins 
und McGaughey (1992) untersuchten, wie das psychische Wohlbefinden der Mut- 
ter die fruhkindliche Entwicklung (von Geburt bis zum 4. Lebensjahr) beeinflubt. 
Kinder, deren Mutter depressiv und wenig von ihren eigenen Fahigkeiten iiber- 
zeugt waren, entwickelten eher gestortes Sozialverhalten und Aggressionen; un- 
abhangig davon, ob die Frau ihren Ehemann als Hilfe wahrnahm oder nicht. 
Geringe Zufriedenheit und Schwierigkeiten in der Partnerschaft erwiesen 
sich jedoch in anderen Untersuchungen als nachteilig fur die kindliche Entwick- 
lung (Jouriles, Bourg & Farris, 1991; Reid & Crisafulli, 1990). Beide Autoren- 
gmppen betonen, dab Jungen und klinisch-auffallige Kinder starker unter 
derartigen Verhaltnissen leiden. Moglicherweise beeinflubt die problematische 
Partnerschaft nicht direkt das Verhalten des Kindes; dies jedenfalls legt die Studie 
von Abidin et al. (1992) nahe. Die Autoren kamen zu dem Schlub, dab die fehlen- 
de Unterstiitzung durch den Ehepartner in erster Linie den depressiven Gemiits- 
zustand der Ehefrau verschlinmiert. Aber auch die depressive Stimmung der 
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Mutter schlagt sich nicht direkt auf das kindliche Verhalten nieder. Miller, 
Cowan, Cowan, Heringhton und Clingempeel (1993) analysierten, wie depressi- 
ve Stimmung, geringe Zufriedenheit in der Ehe sowie der Erziehungsstil der El- 
tern auf das Kindverhalten wirken. Depressiv-gestimmte Eltem brachten ihrem 
Kind weniger Warme und Interesse entgegen und trugen auf diesem Weg zum 
aggressiven Verhaltensmuster des Kindes bei. 

Die referierten Studien deuten insgesamt darauf hin, dab widrige familiare Um- 
stande aggressives Verhalten aufrechterhalten und hervorrufen konnen. Ein Er- 
ziehungsstil, der durch unklare Erwartungen an das Kindverhalten, schlechte 
soziale Kontrolle, wenige und inkonsistente Belohnungen fur positives sowie 
ubertrieben schwere und inkonsistente Bestrafung fiir unerwunschtes Verhalten 
gepragt ist, erwies sich in diesem Zusammenhang als ungiinstig. Neben dem 
familiaren Umgang scheint auch der erlebte St re 6 in der Familie - bedingt durch 
eine schlechte soziobkonomische Lage, eheliche Konflikte oder psychische Sto- 
mngen der Eltem - von Bedeutung zu sein. Dabei sollte davon ausgegangen 
werden, dab auch die Kinder ihrerseits durch ihr aversives Verhalten die elter- 
lichen Verhaltensweisen verstarken und so ein Teufelskreis aus unangemessenem 
elterlichen Erziehungsverhalten und kindlichem Problemverhalten entsteht. 

Informationsverarbeitung. Bei aggressiven Kindern und delinquenten Jugend- 
lichen wurde eine verzerrte und unangemessene Informationsverarbeitung beob- 
achtet. Das Modell der sozialen Informationsverarbeitung nach Dodge (1986) 
geht davon aus, dab Umwelteindrucke schrittweise verarbeitet werden. Folgende 
Stufen der Informationsverarbeitung werden durchlaufen: 

(1) Wahrnehmung der Situation, 

(2) Interpretation, 

(3) Suche nach Handlungsaltemativen, 

(4) Bewertung der Losungsmoglichkeiten und 

(5) Auswahl einer Reaktion und deren Umsetzung. 

Ein Beispiel soil verdeutlichen, wie sich die Informationsverarbeitung auf die 
konkrete Handlung auswirken kann: Andreas steht in der U-Bahn und spurt plotz- 
lich einen Stob von der Seite. Andreas nimmt diesen Stob walir und sondiert die 
Situation. Direkt neben ihm steht ein anderer Junge, etwas weiter entfemt eine 
altere Frau. Der Stob kam wahrscheinlich von dem Jungen. Andreas denkt: „ Wa- 
rum rempelt rnich der denn an, was soil das? Will der mich etwa anmachen? Was 
mach' ich denn jetzt? So was kann man sich doch nicht gefallen lassen! Ich 
remple zurirck, nein besser: Ich trete ihm mal ganz unabsichtlich ans Schien- 
bein.” Und genau das tut er dann auch. Wieviel anders konnte diese Situation ver- 
laufen, wenn Andreas registriert hatte, dab der Junge sich nicht richtig 
festgehalten hatte und beirn kleinen Ausweichmanover des Busfahrers den Halt 
verloren hatte. Andreas halt dann den Stob wahrscheinlich fiir eine unabsichtliche 
Beriihrung, auf die man anr besten irberhaupt nicht reagiert oder nur ein verstand- 
nisvolles Lacheln zeigt. 
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Aggressive Kinder und Jugendliche unterscheiden sich auf alien Stufen der Infor- 
mationsverarbeitung von unauffalligen Kindern (Akhtar & Bradley, 1991). Sol- 
che WalimehmungsverzeiTungen resultieren dann in einer erhohten Aggressions- 
bereitschaft. Die Informationsverarbeitung aggressiver Kinder und Jugendlicher 
labt sich wie folgt charakterisieren: Sie unterstellen anderen Personen eher eine 
feindselige Absicht (Dodge, Price, Bachorowski & Newman, 1990b; Guerra & 
Slaby, 1989), besonders wenn sie sich bedroht fiihlen (Dodge & Somberg, 1987) 
oder die Situation mehrdeutig ist (Fondacaro & Heller, 1990). Diese verzerrte 
Situationswahmehmung geht mit veimehrt aggressivem und gewalttatigem Ver- 
halten einher (Dodge et al., 1990b; Guerra, Huesmann & Zelli, 1990). Die Kin- 
der bieten weniger alternative Konfliktlosungen an (Evans & Short, 1991; Guerra 
& Slaby, 1989; Sanders et al., 1992), und bevorzugen direkte Aktionen gegen- 
iiber verbaler Beschwichtigung (Lochman & Lampron, 1986) oder nicht- 
aggressiven selbstbehauptenden Reaktionen (Joffe, Dobson, Fine, Marriage & 
Haley, 1990). Aggressive Reaktionen werden von ihnen haufig als positiv und 
leicht in die Tat umsetzbar bewertet (Quiggle, 1988, zitiert nach Garber et al., 

1991) ; mogliche Hindemisse in der Umsetzung der Handlung werden nicht wahr- 
genommen (Joffe et al., 1990). Sie entscheiden sich fiir eine Verhaltensweise, 
von der sie glauben, dab sie nicht-erfolgreich sein wird, statt eine erfolgver- 
sprechende Strategic zu wahlen (Guerra & Slaby, 1989). 

Weiterhin weisen delinquente Jugendliche eine verminderte Fahigkeit auf, sich in 
andere Personen hineinzuversetzen (Fee & Prentice, 1988); eine Beobachtung, 
die schon bei aggressiven Vorschulkindem gemacht werden konnte (Minde, 

1992) . Dieses fehlende Einfuhlungsvermogen fulirt sicherlich auch dazu, dab sie 
sich schneller angegriffen fiihlen und Situationen falsch bewerten. Selbst wenn sie 
diese Fertigkeit erwerben und mit dem Entwicklungsstand unauffalliger Kinder 
gleichziehen, reduziert sich nicht parallel dazu ihr aggressives Verhalten (Minde, 
1992). Ihre moralische Urteilsfahigkeit ist gegenliber verhaltensunauffalligen Ju- 
gendlichen entwicklungsverzogert (Nelson, Smith & Dodd, 1990). Sie sind weni- 
ger fahig, soziale Konventionen nachzuvollziehen, sich in die Perspektive eines 
anderen hineinzuversetzen und sich mit Situationen auseinanderzusetzen, in de- 
nen es gilt, verschiedene moralische Gesichtspunkte gegeneinander abzuwagen 
(Chandler & Moran, 1990). Diese Unterschiede werden besonders deutlich, 
wenn sie ihr Handeln in von ihnen erlebten Ereignissen iiberdenken sollen (Tre- 
vethan & Walker, 1989). 

Wie kommt es zu solchen verzerrten Attributionen bei aggressiven Kindern? 
Moglicherweise spielt hier das Modellverhalten der Eltem eine wichtige Rolle. 
In der Studie von Dix und Lochman (1990) sahen sich Mutter aggressiver und 
nicht-aggressiver Kinder Videofilme mit gespielten Mutter-Kind-Interaktionen 
an. Die Mutter aggressiver Kinder nahmen das Kindverhalten eher als beabsich- 
tigt, als Ergebnis der kindlichen Personlichkeit (der Situation kommt keine oder 
nur eine untergeordnete Rolle zu) wain - und regten sich starker als Mutter unauf- 
falliger Kinder auf; unter Umstanden iibernehmen aggressive Kinder dieses 
Muster. 
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Soziale Fertigkeiten und Selbstachtung. Nicht nur im Bereich der Informations- 
verarbeitung, sondern auch beim konkreten Umgang mit anderen Personen, zeig- 
ten sich Defizite aggressiver Kinder. So charakterisierte Willner (1991) ver- 
haltensauffallige im Vergleich zu unauffalligen Jungen wie folgt: Sie spielten sel- 
tener mit anderen Kindern, unterhielten sich weniger mit ihnen und ignorierten 
deren Fragen, reagierten haufiger feindselig aggressiv, verhielten sich egozen- 
trisch und insgesamt weniger positiv. Diese defizitare, kommunikative und sozia- 
le Kompetenz zeigten sie auch, wenn sie Bewaltigungsstrategien fur einen 
Konflikt besehrciben sollten. Aggressiv-zuriickgewiesene Kinder schlagen vor 
allem indirekte Aggressionsstrategien vor (z. B. iiber andere tratschen; Spetter, 
La Greca, Hogan & Vaughn, 1992). Nahern sich aggressive Kinder einer Gruppe 
spielender Kinder, versuchen sie in erster Linie, deren Aufmerksamkeit auf sich 
zu ziehen (z. B. mit den Worten: „Fangt wieder von vorne an.“), wahrend belieb- 
te Kinder eher versuchen, sich iiber das Spiel zu informieren (Tyron & Keane, 
1991). 

Im Verlauf der Interaktionen werden aggressive Kinder in ihrem Verhalten zu- 
nehmend aversiver und verstarkt von anderen abgelehnt (Dodge et al„ 1990b; 
Willner, 1991). StoBt ein aggressives Kind zu einer Gruppe spielender Kinder, 
verschlechtert sich die Spielqualitat zunehmend; der Umgang miteinander wird 
negativer (Tyron & Keane, 1991). Solche negativen Interaktionsmuster treten 
nicht nur im Umgang mit Gleichaltrigen, sondern auch im familiaren Rahmen auf 
(Sanders et al., 1992). Des weiteren berichten aggressive Kinder iiber eine ver- 
gleichsweise geringe Selbstkontrolle (Spetter et al., 1992) und Selbstachtung 
(Lochman & Lampron, 1986); die Selbstachtung sinkt mit der Starke des aggres- 
siven Verhaltens (Kolko & Kazdin, 1991). 

Entwicklung sekundarer Probleme. Die bei aggressiven Kindern und Jugendli- 
chen inmier wieder beobachteten mangelnden sozialen Fertigkeiten und Informa- 
tionsverarbeitungsdefizite konnen Probleme im Umgang mit Gleichaltrigen 
bedingen. Aggressive Kinder werden verstarkt durch Gleichaltrige zuriickgewie- 
sen (Dishion, 1990; Willis & Foster, 1990). Noch nicht geklart ist, ob die Ag- 
gression Ursache oder Folge der Zuruckweisung ist. Die Untersuchung von 
Willner (1991) deutet darauf hin, dal) diese Kinder infolge ihres unangemessenen 
Sozialverhaltens zuriickgewiesen werden. Aggressive Kinder auBerten auch ge- 
genuber ihnen unbekannten Personen vermehrt Aggressionen bei der Kontaktauf- 
nahme; das gleiche Verhalten konnte auch bei unbeliebten Kindern beobachtet 
werden (Dodge, Coie, Pettit & Price, 1990a). Moglicherweise sind aggressive 
Kinder einfach nicht sensibel genug fur sich verandernde Normen. Wahrend vier- 
bis funfjahrige Kinder aggressives Verhalten eher tolerieren, wird ein solches 
Verhaltensmuster von Schulkindem abgelehnt (Coie, Belding & Underwood, 
1988). Die Zuruckweisung durch andere mtindet schlieBlich in einen Teufelskreis 
aus Aggression und Ablehnung, der die Verhaltensprobleme der zuruckgewiese- 
nen Kinder weiter verschlimmert (Dodge et al., 1990a). 

Neben Problemen im Umgang mit Gleichaltrigen kann es zu schulischen Schwie- 
rigkeiten kommen. Das Auftreten von Schulleistungsproblemen besitzt vor allem 
prognostische Bedeutung: Geringe Schulleistungen und wenig Interesse am schu- 
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lischen Geschehen verfestigen aggressives Verhalten (Hawkins et al., 1992). Die 
Befunde von Tremblay, Masse, Perron, Leblanc, Schwartzman und Ledingham 
(1992) deuten darauf hin, dal) delinquentes Verhalten nicht unbedingt die Ursache 
schlechter Schulleistungen ist. Die Autoren fanden keine kausale Beziehung zwi- 
schen delinquentem Verhalten und geringen Schulleistungen bei 147 Kindem 
zwischen dem siebten und 14-ten Lebensjahr. Moglicherweise lassen sich die 
schlechten Schulleistungen durch die defizitare selektive Aufmerksamkeit jugend- 
licher Delinquenter erklaren. Sie haben Schwierigkeiten, sich auf wenige Reize 
zu konzentrieren (Hurt & Naglieri, 1992) und konnen dadurch dem Unterricht 
nicht folgen. Dissoziales Verhalten und Schulleistungsprobleme verstarken sich 
gegenseitig (Dishion, 1990), so dal) die Jugendlichen immer starker in ihre delin- 
quente Karriere verstrickt werden. Weiterhin haben zahlreiche Studien gezeigt, 
dal) aggressive bzw. delinquente Kinder und Jugendliche einen geringeren Intelli- 
genzquotienten (IQ) als unauffallige Kinder besitzen (Frick et ah, 1991a; Fore- 
hand et ah, 1991; Moffit, 1990). Ein holier IQ kann andererseits verhaltens- 
auffallige Kinder vor einer delinquenten Entwicklung bewaliren (White, Moffit 
& Silva, 1989). 

Hinshaw (1992) weist auf entwicklungsbedingte Unterschiede in der Beziehung 
zwischen Schulschwierigkeiten und Verhaltensproblemen hin: Unter den schlech- 
ten Schiilern befinden sich im Kindesalter vermehrt aufmerksamkeitsgestbrte 
Kinder, im Jugendalter Delinquente. 



4. Interventionsverfahren 

Laut Baer und Nietzel (1991) kann man bei aggressiven Kindern nur schwer lang- 
fristig stabile Verhaltensanderungen erreichen; so brechen 50 bis 55 % der Kinder 
die Therapie friihzeitig ab oder beginnen sie erst gar nicht (Kazdin, 1990a). Je 
jiinger die Kinder und je geringer die Anzahl der betroffenen Lebensbereiche, 
desto erfolgversprechender ist eine Therapie (Cicchetti, Toth & Bush, 1988; Loe- 
ber, 1988, 1990). Behandlungsverfahren sollten deshalb moglichst friih ansetzen, 
da im weiteren Verlauf zum einen schwerwiegendere Verhaltensprobleme auftre- 
ten und zum anderen sekundare Probleme entstehen konnen (Loeber, 1988, 
1990). Infolge der vielfaltigen aufrechterhaltenden Bedingungen sollten komple- 
xe Behandlungsstrategien angewandt werden (Luiselli, 1991). Da bei der Behand- 
lung aggressiver Storungen verhaltenstherapeutische Ansatze die besten Erfolge 
zeigen (Kazdin, 1990b, 1991; Petermann & Petermann, 1993a,b), stehen diese 
im weiteren im Vordergrund. 



4. 1 Elterntrainingsprogramme 

Elterntrainings zahlen zu den effektivsten Behandlungsverfahren aggressiven Ver- 
haltens im Kindes- und Jugendalter (vgl. Dumas, 1992; Robins, 1991), wobei ihr 
Vorteil vor allem darin liegt, dab sie auch primar-praventiv eingesetzt werden 
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konnen. So berichten Fulton, Murphy und Anderson (1991) positive Effekte einer 
praventiven Beratung bei schwangeren Jugendlichen; bei dieser Gruppe, bei der 
KindesmiBhandlung besonders haufig auftritt, konnten zu erwartende Straftaten 
dieser Art verringert werden. 

Elterntrainings haben sich aber nicht nur als preventive Strategic bewahrt, son- 
dern auch bei der Behandlung massiver Verhaltensauffalligkeiten. Sutton (1992) 
fiihrte Eltem aggressiver Kinder in die Grundlagen der sozialen Lerntheorie ein; 
sie sollten lernen: 

• das Verhalten ihres Kindes genau zu beobachten, zu beschreiben und zu proto- 
kollieren, 

• sich nicht einseitig auf die problematischen Verhaltensweisen zu konzentrie- 
ren, sondem auch angemessenes Betragen walirzunchnien und 

• dieses zu verstarken, 

• altemativ zu korperlicher Bestrafung Belohnungsentzug und Wiedergutma- 
chung (z. B. Ersetzen der umgeworfenen Vase) einzusetzen, 

• eindeutige und klare soziale Regeln aufzustellen und 

• diese Fertigkeiten generell, nicht nur im Zusanmienhang mit aggressivem 
Verhalten, anzuwenden. 

Diese Kenntnisse wurden auf drei verschiedene Arten vemiittelt: die Eltem wur- 
den zu Hause besucht und erhielten eine individuelle Beratung, sie nahmen an 
Gruppensitzungen teil oder wurden telefonisch infomiiert. Allen Gruppen wur- 
den schriftliche Ausarbeitungen des Lernmaterials zur Verfiigung gestellt. Unab- 
hangig von der konkreten Vorgehensweise profitierten alle drei Trainingsgruppen 
von deni neu erworbenen Wissen: Sie gaben an, sich weniger belastet zu fiihlen, 
daB ihr Kind haufiger direkt ilircn Anweisungen nachkomme und weniger Situa- 
tionen im hauslichen Umfeld vorkommen, in denen das Kind unangemessenes 
Verhalten zeige. Langfristig erwiesen sich die Ergebnisse der Telefonkontakt- 
gruppe als am wenigsten stabil. 

Graziano und Diament (1992) weisen in ihrer Uberblicksarbeit darauf hin, daB 
sich die besten Erfolge bei klar umschriebenem kindlichen Problemverhalten und 
giinstigen familiaren Bedingungen erzielen lassen. Ungiinstige Konstellationen, 
wie soziale Benachteiligung, psychische Storungen eines Familienmitglieds, ein 
holies AusmaB an StreB und geringe soziale Unterstutzung, gehen mit geringeren 
Erfolgen einher (Dadds, Schwartz & Sanders, 1987; Dadds & McHugh, 1992; 
Webster-Stratton & Hammond, 1990), lassen sich aber mit speziell zugeschnitte- 
nen Programmen erfolgreich angehen. So boten beispielsweise Dadds et al. 
(1987) Eltern aggressiver Kinder zusatzlich zum Eltern training eine Paartherapie 
an. Innerhalb des Elterntrainings wurden sie instruiert, angemessenes Verhalten 
ihres Kindes konsequent und direkt zu loben sowie auf unangemessenes Verhalten 
mit Belohnungsentzug oder „time-out” zu reagieren; die Paartherapie diente da- 
zu, die gegenseitige Unterstutzung der Ehepartner und allgemeine Problemlose- 
fertigkeiten zu starken. Beobachtet wurde, wie sich Mutter-Kind-Interaktionen 
verandem (z. B. aversives Verhalten der Mutter oder kommt das Kind miitter- 
lichen Anweisungen nach). Bei Eltern mit Partnerproblemen war das kombinierte 
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Vorgehen dem alleinigen Elterntraining iiberlegen; Eltern ohne solche Schwierig- 
keiten profitierten nicht von diesem zusatzlichen Angebot. 

Pfiffner, Jouriles, Brown, Etscheidt und Kelly (1990) kombinierten bei alleiner- 
ziehenden Muttern ein Eltern- rnit einem allgemeinen Problemlose training. Das 
Elterntraining entsprach dem bereits besehricbenen Vorgehen; das Problemlose- 
training beinhaltete ein strukturiertes Herangehen an Problemsituationen, wie 
dies auch von Dodge (1986) in seinem In formations verarbeitungsmodc 1 1 be- 
schrieben wird : 

• Problemorientierung, 

• Problemdefinition, 

• Suche nach Handlungsalternativen, 

• Entscheidungsfindung und 

• Umsetzung in konkretes Handeln. 

Dieses Vorgehen wurde an Beispielen geiibt, die sich nicht speziell auf Schwie- 
rigkeiten in der Kindererziehung bezogen (Schwierigkeiten am Arbeitsplatz oder 
mit dem geschiedenen Mann). In beiden Gruppen verminderte sich das aggressive 
Verhalten der Kinder; dieser Effekt trat in der Gruppe der Mutter mit Problem- 
losetraining aber deutlicher zu Tage. 

Fur welche Altersgruppen sich ein Elterntraining besonders eignet, uberpmften 
Dishion und Patterson (1992). Sie schulten Eltern aggressiver Kinder und unter- 
suchten, ob jiingere Kinder zwischen zwei und sechs Jahrcn mein - von der Thera- 
pie profitierten als altere Kinder (6 bis 12 Jahre). Die Eltern lernten mit Hilfe des 
Programms, das Verhalten ill res Kindes genau zu protokollieren, angemessen zu 
belohnen und zu bestrafen, Verhaltenskontrakte abzuschlieBen und an Probleme 
strukturiert heranzugehen. Die Befunde sprechen dafiir, daB Elterntrainingsver- 
faliren auch bei alteren Kindern noch wirksam sind; Eltern mit alteren Kindem 
brachen allerdings haufiger die begonnene Therapie vorzeitig ab (d. h. sie nahmen 
maximal am ersten Viertel der Sitzungen teil und kamen danach nicht mein - zu 
den Terminen). 



4.2 Trainings mit Kindem und Jugendlichen 

Es liegen kognitive und soziale Fertigkeitstrainings vor, wobei zunachst auf kog- 
nitive Fertigkeitstrainings eingegangen werden soil. Empirische Studien legen 
den SchluB nahe, daB verzerrte Selbst- und Fremdwahrnehmung bei aggressiven 
Verhaltensweisen eine wichtige, wenn nicht sogar zentrale Rolle spielen. Kogniti- 
ve Fertigkeitstrainings versuchen, unangemessene Wahmehmungs- so wie Denk- 
prozesse zu andern und Problemlbsefertigkeiten aufzubauen. Diese Fertigkeiten 
werden moglichst verhaltensnah eingeiibt (z. B. mit Hilfe von Rollenspielen), um 
die Ubertragung in den Alltag zu erleichtern. 

Guerra und Slaby (1990) erzielten mit einem zwolfstiindigen Programm zur Ver- 
anderung aggressionsfordernder kognitiver Prozesse gute Erfolge. Inhaftierte 
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Jugendliche iibten, in folgender Weise an Konfliktsituationen heranzugehen: 
Nachdem sie ein Problem wahrgenonnnen hatten, sollten sie dariiber nachdenken, 
wie diese Situation zustande gekommen sein konnte. Darauf aufbauend sollten 
verschiedene Reaktionsmoglichkeiten gefunden und in ihren Konsequenzen beur- 
teilt werden. Erst dann wurde eine Handlungsmoglichkeit ausgewahlt, in die Tat 
umgesetzt und in einem letzten Schritt nochmals die Folgen bewertet. Mittels 
eines solchen Vorgehens sollten die Jugendlichen lemen, Konfliktsituationen 
systematisch zu iiberdenken, bevor sie handeln. Parallel zum Aufbau angemesse- 
ner Problemlosestrategien reduzierte sich infolge dieses Trainings das aggressive 
Verhalten der Jugendlichen. Bei Jugendlichen, die an einer Diskussionsgruppe 
teilnahmen oder solchen, die keinerlei Behandlung erhielten, konnten weder 
Einstellungs- noch Verhaltensanderungen beobachtet werden. 

Kognitiv-behaviorale Verfahren erwiesen sich auch im Vergleich mit anderen In- 
terventionen als erfolgreicher. Kendall, Reber, McLeer, Epps und Ronan (1990) 
boten in einer psychiatrischen Tagesklinik zusatzlich zu einer unterstutzenden 
(psychodynamischen) Therapie ein kognitiv-behaviorales Training an. Die Kin- 
der ubten, sich verbal selbst zu instruieren und fur angemessenes Verhalten zu 
belohnen. Zusatzlich fiihrten die Trainer ein „Punkte-Belohnungssystem” fur die 
Erledigung von erteilten Aufgaben sowie fur eine genaue Selbsteinschatzung ein. 
Den Kindern wurden aber auch Punkte fiir zu schnelles Arbeiten, falsche Antwor- 
ten und die inkorrekte Anwendung der Selbstinstruktionsschritte in den Ubungs- 
sitzungen abgezogen. Die verdienten Punkte konnten die Kinder dann gegen 
bestimnite Belohnungen eintauschen. Die unterstutzende Therapie diente dazu, 
dab die Kinder iiber ihre Probleme im Elternhaus und in der Schule reden konnten 
und miteinander spielten; auBerdem wurden sie fiir ihre regelmaBige Anwesen- 
heit und dann, wenn sie destruktives Verhalten unterlieBen, belohnt. Laut Lehrer- 
urteil waren die Kinder selbstkontrollierter und storten seltener den Unterricht. 
Langerfristige Erfolge (iiber einen Zeitraum von 4 Monaten) konnten leider nicht 
erzielt werden. 

Kazdin, Bass, Siegel und Thomas (1989) verglichen drei verschiedene Ansatze 
miteinander; 112 Kinder im Alter von sieben bis zwolf Jahren mit massiv- aggres- 
sivem Verhalten wurden per Zufall einer der folgenden drei Gruppen zugeteilt: 

• Problemlosetraining, 

• Problemlosetraining mit Verhaltensaufgaben fiir den Alltag („in-vivo”-Grup- 
pe) oder 

• klientzentrierter Ansatz. 

In beiden Problemlosetrainings lernten die Kinder, systematisch an Konfliktsitua- 
tionen heranzugehen (erst das Problem definieren, dann nach Alternativen suchen 
etc.), und iibten soziale Fertigkeiten ein (z. B. sich in die Lage des anderen hinein- 
zuversetzen). Zuerst wurde das Vorgehen anhand von Spielen und Schulaufgaben 
verdeutlicht und dann in Rollenspielen zu sozialen Konfliktsituationen eingeiibt. 
AuBerdem wurden den Kindem Punkte abgezogen, wenn sie sich nicht an das 
vorgestellte Vorgehen hielten. Die „in-vivo-Gmppe” hatte zusatzlich Gelegen- 
heit, die neuerworbenen Fertigkeiten in realen Problemsituationen (z. B. bei 
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Mathematikaufgaben oder Auseinandersetzungen mit Eltern oder Lehrern) auszu- 
probieren. In der klientzentrierten Arbeit lag der Fokus darauf, den Kindem 
Empathie, Warme und uneingeschrankte positive Wertschatzung entgegen zu 
bringen. Die Kinder in beiden Problemlbsegruppen reduzierten sowohl kurz- als 
auch langfristig ihr aggressives Verhalten mein - als die Kinder der klientzentrier- 
ten Gruppe; die grot) ten Therapieerfolge wies die Problemlosegruppe mit Verhal- 
tensiibungen auf. Die Verhaltensanderungen wurden nicht nur irn hauslichen 
Kontext von den Eltern, sondern auch in der Schule von den Lehrern beobachtet. 

Schneider (1991) stellte zwei verhaltensorientierte Therapieverfahren gegeniiber: 
Desensibilisierung und kognitiv-behaviorales Training. Die Desensibilisierungs- 
gmppe erlernte zuerst die Progressive Muskelentspannung. Im Entspannungszu- 
stand sollten sich die Kinder dann eine Konfliktsituation und ill re eigene ruhige 
Reaktion in dieser Situation genau vorstellen. Zusatzlich wurden sie aufgefordert, 
dieses Vorgehen auch einzusetzen, wenn sie sich zu Hause oder in der Schule pro- 
voziert fiihlen. Die Kinder im kognitiv-behavioralen Training erwarben Problem- 
losefertigkeiten, iibten Einfiihlungsvermbgen und sahen Videos mit Kindern, die 
diese Verhaltensweisen zeigten. Nach Trainingsende stellten unabhangige Beob- 
achter in freien Spielsituationen fest, dab die kognitiv-behaviorale Gruppe ihr ag- 
gressives Verhalten (z. B. treten oder mit einem Gegenstand nach jemanden 
werfen) nachhaltiger reduzierte als die Entspannungsgruppe; kooperatives Ver- 
halten (z. B. einem anderen Kind helfen oder warten, bis man beirn Spielen an 
die Reihe kommt) konnte mit beiden Verfahrcn gleich gut aufgebaut werden. 

Haufig hat sich die mangelnde Selbstkontrolle aggressiver bzw. delinquenter Kin- 
der und Jugendlicher als problematisch erwiesen (Petermann & Petermann, 
1993a). Etscheidt (1991) evaluierte die Wirksamkeit eines Verhaltenstrainings 
zur Verbesserung der Selbstkontrolle an 30 verhaltensgestorten Jugendlichen. 
Das Programm setzte sich aus folgenden Bausteinen zusammen: 

• motorische Hinweisreize fur aufkommenden Arger kennenlernen und Impuls- 
verzogerung anwenden (z. B. sich sagen: „Tue es nicht” oder einfach die 
Arme verschranken) 

• problematische Situationen erkennen, 

• alternative Lbsungsmbglichkeiten finden (z. B. indem man die Augen schliebt 

und sich entspannt), 

• sich die Konsequenzen der verschiedenen Losungswege vor Augen fiihren und 

• eine angemessene Strategic in die Tat umsetzen. 

Kernstiick und Voraussetzung strukturierten Problemlosens war es, dab die Ju- 
gendlichen zuerst lernten, ihren Arger in Konfliktsituationen zu unterdrucken. Im 
Vergleich zu einer nicht-behandelten Kontrollgruppe gelang es diesen Jugend- 
lichen nach Ansicht der Lehrer besser, sich zu kontrollieren; weiterhin reduzierte 
sich ihr aggressives Verhalten. 

Kognitiv-behaviorale Verfahrcn konnen nicht nur kurzfristig, sondern auch lang- 
fristig aggressives Verhalten reduzieren; dies legt eindrucksvoll die Studie von 
Lochman (1992) nahe. 63 massiv verhaltensgestorte Jungen wurden per Zufall 
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einer der beiden Gruppen - A rge r ko n t ro I Itraining oder Wartekontrollgmppe 
ohne Behandlung - zugeteilt; zusatzlich nahm eine Gmppe unauffalliger Jungen 
an der Studie teil. Das A rge r ko n t ro I Itraini ng fand iiber drei bis vier Monate 
wochentlich in Gruppen zu zehnt statt; folgende Inhalte wurden behandelt: 

• Gruppcnregcln aufstellen und deren Einhaltung kontingent verstarken, 

• Selbst-Aussagen einsetzen, urn impulsives Verhalten zu vermeiden, 

• die Probleme, Perspektiven und Absichten anderer erkennen, 

• alternative Losungswege finden und deren Konsequenzen bewerten, 

• Modelle beobachten, die aufkommenden Arger durch Selbstinstruktionen 
(z. B. : leise „Stop!” sagen) kontrollieren und strukturiert an Problemsitua- 
tionen herangehen, 

• selber ein Video rnit aggressionshemmenden Selbstinstruktionen aufzeichnen 
und 

• die erlernten Problemlosestrategien festigen (z. B. in Diskussionen oder Rol- 
lenspielen). 

Nach Ende des fiinfmonatigen Trainings storten diese Kinder im Vergleich zu 
einer unbehandelten Kontrollgruppe weniger den Schulunterricht. Drei Jahre 
nach Trainingsende miBbrauchten die trainierten Jungen weniger Alkohol und 
Drogen als die Kontrollgruppe; die trainierten Jungen unterschieden sich in dieser 
Hinsicht nicht von der unauffalligen Vergleichsgrappe. Preventive Effekte auf 
delinquentes Verhalten (z. B. Diebstahl) konnten infolge des Trainings leider 
nicht beobachtet werden. 

Generell hat sich dieser Ansatz bei der Behandlung aggressiver Kinder und Ju- 
gendlicher bewahrt (Kendall, 1993), wenn auch nicht alle von einer solchen Vor- 
gehensweise. gleich gut profitieren. Kognitiv-behaviorale Verfahrcn eignen sich 
nach einer Ubersicht von Durlak, Fuhrnian und Lampman (1991) vor allem fiir 
Kinder ab dem elften Lebensjahr. Fiir die erzielten Veranderungen seien in erster 
Linie die verhaltensbezogenen Elemente verantworthch, nicht die kognitiven 
Veranderungen. 

Soziale Fertigkeitstrainings basieren auf der Tatsache, daB aggressive Kinder oft 
Defizite im Umgang mit anderen besitzen; diese Fertigkeiten werden dann 
schrittweise vermittelt. Wahrend solche Programme bei der Behandlung sozial 
isolierter Kinder zu einer Verhaltenserweiterung fiihren (vgl. auch Petennann & 
Warschburger, 1997), werden sie als alleinige Intervention zum Abbau aggres- 
siven und delinquenten Verhaltens als wenig erfolgversprechend betrachtet 
(Dumas, 1989); daher werden sie haufig mit kognitiven Ansatzen zu Programm- 
paketen kombiniert. So trainierten beispielsweise Chalmers und Townsend (1990) 
verhaltensauffallige Madchen im Alter von zehn bis 16 Jahren in der Fahigkeit 
zur sozialen Rollenubemahme. Folgende Inhalte wurden bearbeitet: 

• mimisches und nonverbales Ausdrucksverhalten verstehen und deuten, 

• uneindeutige Mitteilungen entschlusseln und „zwischen den Zeilen lesen”, 

• die Absichten anderer erkennen, ill re Gefiihle und Einstellungen wahrnehmen 

und verstehen, 
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• die Bedeutung der physischen Erscheinung wie Rasse oder Alter erkennen, 

• um die Wirkung der eigenen Erscheinung und seines Verhaltens wissen, 

• sich respektvoll gegenuber anderen verhalten, 

• sich klar ausdmcken und dementsprechend nonverbal verhalten sowie 

• sich in andere Personen durch Fragen hineinversetzen. 

Die Stundeninhalte wurden zuerst vom Trainer vorgestellt und dann in Rollen- 
spielen eingeiibt. Auf diese Weise reduzierte sich storendes und erhohte sich 
kooperatives und konstruktives Klassenverhalten. Im Vergleich zu einer unbehan- 
delten Kontrollgruppe, konnten die Madchen sich besser in andere einfuhlen und 
waren eher bereit, individuelle Unterschiede zu akzeptieren. Kolko, Loar und 
Sturtrick (1990) wandten ein vergleichbares Vorgehen bei zehnjahrigen Kindem 
an, die aufgmnd expansiver Verhaltensauffalligkeiten in eine psychiatrische Kli- 
nik eingebefert wurden. Die Kinder wurden per Zufall zwei verschiedenen Grup- 
pen zugeteilt: Sozial-kognitives Training oder Diskussions- und Spielgruppe. Das 
Training sollte den Kindem helfen, soziale Situationen besser zu verstehen und 
Konsequenzen besser abzuschatzen, eine angemessenere eigene Reaktion auszu- 
wahlen und deren Umsetzung zu bewerten. Hierzu stellten die Trainer die einzel- 
nen Fertigkeiten kurz vor, anschlicBend ubten die Kinder in Rollenspielen die 
Umsetzung in konkretes Verhalten; fur ihr Rollenspielverhalten wurden die Kin- 
der ihren Leistungen entsprechend belohnt. In der Spielgruppe wurden altersge- 
maBe Aktivitaten, wie Poster fur die Brandschutz-Woche malen, angeboten. Im 
Vergleich zur Spielgruppe verbesserten die trainierten Kinder ill re sozialen Fer- 
tigkeiten: In freien Spielsituationen konnten ein verbesserter Blickkontakt, die 
verstarkte Nutzung von Fragen oder Komplimenten zur Einleitung einer Interak- 
tion oder die Einhaltung einer angemessenen physischen Distanz (den anderen 
nicht „zu nahe kommen”) beobachtet werden. Fur die Spielgruppe ergaben sich 
keinerlei positive Veranderungen. 

Fur den deutschsprachigen Raurn entwickelten Petermann und Petermann 
(1993b) ein verhaltenstherapeutisches Training zur Verbesserung des Arbeits- 
und Sozialverhaltens bei Jugendlichen. Innerhalb von Einzel- und Gruppensitzun- 
gen sollen die Jugendlichen lemen, Probleme in verschiedenen Febensbereichen 
bewuBt anzugehen, anstatt apathisch oder gar aggressiv zu reagieren. Folgende 
Ziele werden angestrebt: 

• die Selbstwahmehmung, 

• Selbstkontrolle und Ausdauer der Jugendlichen zu verbessem, 

• ihr Einfuhlungsvermogen in andere zu starken, 

• ein stabiles Selbstbild aufzubauen, 

• mit dem eigenen Korper und Gefuhlen angemessen umzugehen, 

• auf Kritik sowie Fob angemessen zu reagieren und 

• mit MiBerfolgen leben zu lernen. 

Diese Fertigkeiten werden in Diskussionen erarbeitet, in ansehlieBcndcn Rollen- 
spielen eingeiibt und mittels Verhaltensubungen im Alltag vertieft. Ausschlag- 
gebend fur den Erfolg dieses Programms ist das Gruppentraining, wobei die Ju- 
gendlichen in einem vorangestellten Problemlosetraining bereits fur neue Sicht- 
weisen sensibilisiert werden. 
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4.3 Programmpakete 

Aggressives Verhalten ist multifaktoriell bedingt. Zu den Risikofaktoren, die die 
Kinder selbst mitbringen (z. B. verzerrte Wahmehmung ihrer Umwelt), kommen 
solche aus ihr er naheren Umwelt (z. B. ungunstiges Erziehungsverhalten ihrer 
Eltern) hinzu. Dementsprechend versuchen Programmpakete, nicht nur die Ein- 
stell ungen und das Verhalten des Kindes oder der Eltern zu verandem, sondem 
integrieren kindzentrierte Arbeit und Elternberatung. Kazdin, Esveldt-Dawson, 
French und Unis (1987) stellten folgendes Programm zusammen: Die Kinder 
erhielten ein kognitiv-behaviorales Problemlosetraining und den Eltem wurden 
Erziehungsfertigkeiten vermittelt. Nach der Intervention wurden diese Kinder 
von ihrcn Lehrern als weniger aggressiv und besser angepaBt eingeschatzt; ver- 
gleichbare Einschatzungen gaben auch die Eltem ab. Die erzielten Verande- 
mngen konnten noch ein Jalir spater beobachtet werden; leider waren sie jedoch 
fiir die meisten Kinder zu keinem Zeitpunkt ausreichend, um klinisch unauffallig 
zu werden. 

Goldstein und Keller (1987) legten eine ausfiihrliche praktische Anleitung fiir die 
therapeutische Arbeit mit aggressiven Kindem vor. Ihr Programm beinhaltet fol- 
gende Elemente: 

• Argerkontrolltraining 

Hier lemen die Kinder mit Hilfe von Selbstinstmktionen, ihrcn Arger zu kon- 
trollieren und sich ruhig zu verhalten (z. B. : „Ich spiire, dab meine Muskeln 
total verkrampft sind. Es ist Zeit, sich zu entspannen und die Dinge ruhig an- 
gehen zu lassen”). 

• Entspannungstraining 

Die Kinder reduzieren ihre affektive Erregung und sind so besser in der Lage, 
mit kritischen Situationen fertig zu werden. 

• Kommunikationstraining und Aushandeln von Verhaltenskontrakten 

Die Kinder sollen lernen, sich in andere Personen einzufiihlen, KompromiB- 
bereitschaft zu zeigen und sich an ausgehandelte Verhaltensregeln zu halten. 

• Verstarkungstraining 

Positives, angemessenes Kindverhalten wird systematisch belohnt, negatives 
ignoriert oder bestraft. 

• Aufhau prosozialer Fertigkeiten 

In Rollenspielen sollen die Kinder selbstbehauptendes nicht-aggressives Ver- 
halten in kritischen Situationen iiben (z.B.: „Wie beschwere ich mich?” 
„Wie kann ich mit Gruppendruck umgehen?“). 

• Aufbau prosozialer Werthaltungen 

Die moralische Urteilsfahigkeit der Kinder soil dadurch verbessert werden, 
daB sie entsprechende Konfliktsituationen diskutieren (z. B. : „Die Ehefrau hat 
Krebs, ein Apotheker hat ein neues wirksames Medikament entwickelt. Der 
Ehemann kann sich nicht genugend Geld leihen, um dieses Medikament zu be- 
zahlen; der Apotheker gibt sich aber nicht mit einem niedrigeren Preis zufrie- 
den. Soil der Ehemann in die Apotheke einbrechen, um das Leben seiner Frau 
zu retten?“) und ihrcn Standpunkt begriinden. 
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Audi fur den deutschsprachigen Raum liegen kognitiv-behaviorale Verhaltens- 
trainings vor, die kindzentrierte Therapie mit Elternberatung und -Schulung ver- 
kniipfen. Das konkrete Vorgehen soil hier anhand des Trainings fiir aggressive 
Kinder von Petermann und Petermann (1993a) beschrieben werden. Das Training 
mit den Kindem setzt sich aus bis zu acht Einzel- und mindestens sechs bis zehn 
Gmppensitzungen zusammen. Inhaltlich werden folgende Ziele angestrebt: 

Die Kinder sollen lemen, 

• sich zu entspannen (vgl. auch Petermann & Petermann, 1993c), 

• ill re Umwelt differenzierter wall rzuneh men, 

• sich angemessen selbst zu behaupten, ohne aggressiv zu reagieren, 

• sich kooperativ und hilfsbereit zu verhalten, 

• Arger- und Wutreaktionen zu kontrollieren und 

• sich in andere Personen einzufiihlen. 

Diese Fertigkeiten werden mit den Kindern in den einzelnen Sitzungen systema- 
tised anhand von entsprechenden Materialien (wie beispielsweise Selbstbeobach- 
tungsbogen, Selbstinstruktionskarten oder Videofilmen mit Konfliktsituationen) 
und in Rollenspielen eingeiibt. Um den Alltagstransfer zu erleichtem, werden 
Verhaltensaufgaben erteilt. Dariiberhinaus werden die Eltem im Aufbau ange- 
messenen Verhaltens unterstiitzt, indem sie Informationen iiber die Entstehung 
von Aggression erhalten und lemen, wie sie selbst dazu beitragen konnen, das 
Verhalten ill res Kindes zu verandern. 

Am Beispiel des Einiibens von Einfuhlungsvermogen soil das konkrete Vorgehen 
verdeutlicht werden. Hierzu wird ein Rollenspiel, das sogenannte Igelspiel, 
durchgefiihrt; der Therapeut leitet mit folgender Geschichte das Rollenspiel ein 
(Petermann & Petermann, 1993a, S. 123): 



Rollenspiel: Das Igelspiel. „Ich werde Euch heute zuerst kurz eine Geschichte erzahlen, 
die ich erlebt habe und ihr vielleicht auch schon. Hort gut zu. Vor einigen Tagen ging 
ich im Wald spazieren. Es war schon etwas dammrig. Plotzlich raschelte etwas im Laub, 
und ich sah einen Igel vor mir auf dem Boden. Er suchte vermutlich Futter. Ich wollte 
mir den Igel etwas genauer betrachten. So nah hatte ich noch keinen gesehen. Als ich 
naher kam . . . was ist da wohl passiert? - Richtig, der Igel hat sich zusammengerollt. 
Warum wohl? - Jawohl, weil der Boden durch meine naherkommenden Schritte erschiit- 
tert wurde. Glaubt Ihr, daG Menschen sich manchmal auch in sich zuriickziehen, so wie 
ein Igel sich einrollt und dann niemanden an sich heranlassen? - Wie sieht das denn bei 
Menschen aus? Was machen Menschen dann und was machen sie nicht? - Wenn man 
dann versucht, an sie heranzukommen, piksen sie einen auch so, wie der Igel das mit sei- 
nen Stacheln kann? - Was haben Menschen wohl fiir Griinde, sich so einzuigeln? 

Heute wollen wir das Igelspiel zusammen spielen. Es spielen immer nur zwei Kinder zu- 
sammen. Der eine soil sich einrollen wie ein Igel; der andere muB versuchen, ihn hervor- 
zulocken. Derjenige, der sich zusammenrollt, muB sich vorstellen, daB ihn etwas sehr 
geargert hat. Jemand hat ihn beleidigt und verletzt. Deshalb zieht er sich wiitend und viel- 
leicht auch traurig zuriick. Das macht er, indem er sich wie ein Igel einrollt, abkapselt 
und manchmal seine Stacheln aufstellt.” 
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Als Hilfe fur die Ubung werden standardisierte Instruktionskarten eingefiihrt. 
Derjenige, der den Igel hervorlockt, soil sich eine Instruktionskarte aussuchen, 
die ihm hilft, keine Gewalt anzuwenden und Geduld zu haben (s. Abb. 2). 



1 . Instruktionen zur Selbstberuhigung 
1 a. Direkte verbale Beeinflussung 




1 b. Indirekte verbale Beeinflussung durch kunstliche Reaktionsverzogerung 




Abbildung 2: 

Selbstinstruktionskarten (aus Petermann & Petermann, 1993a, S. 125). 



Die Rollenspiele werden nachher ausfuhrhch besprochen; die Kinder sollen er- 
zahlen, ob es schwer war, den Igel hervorzulocken, was ihnen dabei geholfen hat, 
welche Bedeutung es hatte, den Grund fur sein Verhalten zu erfahren oder was 
sich der „IgeF’ vom anderen gewunscht hat. Dieses Einfuhlungsvermogen sollen 
die Kinder in Alltagssituationen ubertragen und erhalten hierfiir dementsprechen- 
de Verhaltensaufgaben. 

Alle Ergebnisse sprechen dafiir, daB die Verhaltensubungen in der Gmppe und 
die familienbezogene Intervention bei dem beschriebenen Vorgehen fur den 
Therapieerfolg entscheidend sind (vgl. Petermann & Bochmann, 1993). 

Aufgrund der enormen Stabilitat aggressiven Verhaltens und der Gefahr, daB irn 
weiteren Verlauf sekundare Probleme entstehen, richtet sich das Augenmerk ver- 
starkt auf sehr junge Kinder. Tremblay et al. (1991) konzipierten eine preventive 
Intervention fur verhaltensauffallige Kinder in den ersten Schuljahren. Die Auto- 
ren wahlten drei verschiedene Strategien: Elternarbeit, soziales Fertigkeitstrai- 
ning sowie Selbstkontrolliibungen fiir die Kinder. Die Eltern erhielten schriftliche 
Infoimationen zu folgenden Aspekten: genaue Beobachtung und Beschreibung 
des Kindverhaltens, Einfuhrung in lerntheoretische Grundlagen (positive Verstar- 
kung fiir prosoziales, Belohnungsentzug fur aggressives Verhalten) und Umgang 
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mit kritischen Familiensituationen. Die Kinder lernten, wie sie Kontakte kniipfen 
und ihren Arger durch Selbstinstruktionen kontrollieren konnen (z. B. wenn ande- 
re Kinder sie nicht mitspielen lassen wollen oder sie argern). Noch zwei Jalirc 
nach der insgesamt zweijahrigen Behandlung berichteten die Kinder iiber weniger 
aggressives und delinquentes Verhalten als die unbehandelte Kontrollgruppe. In- 
wieweit dieser preventive Effekt in bezug auf die Delinquenz stabil bleibt, soil 
in weiteren Nachuntersuchungen iiberpriift werden. 



4.4 Bewertung 

Insgesamt konnte mit verhaltenstherapeutischen Verfahrcn kurzfristig aggressi- 
ves und delinquentes Verhalten vermindert werden; die langfristigen Erfolge sind 
aber eher gering. So befinden sich die meisten Kinder nach der Therapie immer 
noch irn klinisch-auffalligen Bereich (Dumas, 1989). 

Von welcher Therapieform profitieren welche Kinder am meisten? Als eine rele- 
vante GroBe hat sich die kognitive Entwicklung des Kindes erwiesen: Erst ab der 
formal-operationalen Stufe profitieren Kinder von einern kognitiven Therapie- 
ansatz (Durlak et ah, 1991). Unterschiedliche Therapieeffekte ergaben sich 
auch in Abhiingigkeit vom Storungsbild: Selbstinstruktionen eignen sich an- 
scheinend besser dafiir, delinquentes als impulsives oder aggressives Verhalten 
abzubauen (Dush, Hirt & Sehrocdcr, 1989). Jiingere Kinder (bis zu 12 Jahrcn ) 
profitieren generell mehr von einer Intervention als Jugendliche (Kazdin, 1990b). 
Auf einen ahnlichen Alterseffekt deuten die Ergebnisse von Dishion und Patterson 
(1992) hin: Eltern mit alteren Kindern brachen haufig das Elterntraining vorzeitig 
ab. Im Rahmen von Eltemtrainingsverfahren hat sich generell der Einsatz von 
„time-out"-Verfahren bewahrt, besonders wenn sich die Eltem vorher fur an- 
gemessenes Verhalten dem Kind konsequent zuwandten (Graziano & Diament, 
1992). 

Insgesamt linden sich einige Anzeichen fur eine differentielle Therapiezuweisung 
(vgl. auch Warschburger & Petermann, 1997); weitere Untersuchungen sind je- 
doch dringend erforderlich. 



5. Ausblick 

Es wurde deutlich, da6 eine Vielzahl verschiedener Faktoren die Entstehung und 
Stabilitat aggressiven Verhaltens begiinstigen konnen. Dabei spielen neben stb- 
rungsspezifischen Aspekten wie fruher Beginn in der Kindheit, haufiges Auftre- 
ten in zahlreichen situativen Kontexten (Schule, Familie, Clique etc.) und eine 
groBe Bandbreite der gezeigten Problemverhaltensweisen (liigen, stehlen, Tier- 
qualerei etc.), Verhaltensmerkmale der Kinder selbst sowie Umweltfaktoren eine 
wichtige Rolle: 
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• familiarer StreB (Arbeitslosigkeit, psychische Belastung der Eltern, Schwie- 
rigkeiten in der Ehe), 

• ungiinstige Erziehungspraktiken der Eltem, 

• komorbide Storungsbilder, 

• Schulleistungsprobleme und geringe Intelligenz, 

• Ablehnung von Gleichaltrigen und 

• mangelnde kognitive und soziale Kompetenz. 

Einem solchen Stomngsbild rnit einer Vielzahl von Risikobereichen konnen nur 
komplexe Interventionsstrategien gerecht werden; eine Verandemng isolierter 
Problembereiche verspricht wenig Erfolg. Dementsprechend weisen auch kom- 
plexe Verhaltenstrainings die besten Therapieeifolge auf. Hier werden die spe- 
ziellen Defizite aggressiver Kinder in den verschiedensten Bereichen (z. B. 
In formations verarbcitungsde fizite oder mangelnde Selbstkontrolle) systematisch 
bearbeitet. Wichtig fiir die Ubertragung in den Alltag ist es, die zu erwerbenden 
Fertigkeiten schrittweise und mbglichst realitatsnah einzuiiben; die Durchfiihrung 
in Gruppen kann diesen ProzeB noch weiter erleichtern (Petermann & Petermann, 
1993a). Zusatzlich zur Arbeit mit dem Kind erfolgt eine Beratung und Schulung 
der Eltem; sie sollen lernen, wie sie den VeranderungsprozeB ihres Kindes unter- 
stiitzen und stabilisieren konnen. 

Interventionen weisen kurzfristig Erfolge auf, die langfristig leider nur schwer 
Bestand haben. Im Vergleich zu anderen Storungsbildern fallen die Behandlungs- 
effekte aggressiver/delinquenter Kinder und Jugendlicher deutlich geringer aus 
(Kazdin, 1991). Die zukiinftige Forschung sollte sich nach Ansicht von Loeber 
(1990) viel starker darauf konzentrieren, Risikogruppen ausfindig zu machen und 
ffiihzeitig zu behandeln; gerade auch auf dem Hintergrund der steigenden Prava- 
lenzzahlen (Weissberg, Caplan & Harwood, 1991). Primar-praventive Konzepte 
konnten kostengiinstig an Schulen und in Kommunen zahlreiche Kinder und 
Jugendliche erreichen; sie bieten zudem den Vorteil, daB sie unter Umstanden 
Chronifizierung und Entwicklung sekundarer Problembereiche verhindern kon- 
nen. Laut Boyle und Offord (1990) ist es ausreichend, zwei Risikofaktoren 
- Fehlen in der Schule und widrige familiare Umstande - bei der Auswahl von 
Risikogruppen zu beriicksichtigen. Eine intensivere Intervention bliebe den 
Gruppen vorbehalten, die besonders massive Entwicklungsrisiken aufweisen 
(Loeber, 1990). 
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1. Beschreibung der Storung 

Extemalisierende Verhaltensstomngen - aggressive, dissoziale und hyperkineti- 
sche Verhaltensauffalligkeiten - zahlen zu den haufigsten Vorstellungsanlas- 
sen in Erziehungsberatungsstellen, schulpsychologischen Diensten und kinder- 
psychiatrischen Einrichtungen (Dopfner et ah, 1993b). Kemsymptome der 
hyperkinetischen Storung sind Aufmerksamkeitsstorungen, Impulsivitat und Hy- 
peraktivitat. 

Storungen der Aufmerksamkeit zeigen sich darin, daB Aufgaben vorzeitig ab- 
gebrochen und Tatigkeiten nicht beendet werden. Dies wird vor allem bei Be- 
schaftigungen beobachtet, die einen kognitiven Einsatz verlangen. Meist sind die 
Storungen bei Tatigkeiten, die fremdbestimmt sind (z. B. Hausaufgaben), starker 
ausgepragt. Die Kinder wechseln haufig von einer Aktivitat zur anderen, wobei 
sie anscheinend das Interesse bezuglich einer Aufgabe verlieren, weil sie zu einer 
anderen hin abgelenkt werden. Diese Aspekte mangelnder Aufmerksamkeit und 
Ausdauer sollten nur dann als Stoning diagnostiziert werden, wenn sie im Ver- 
haltnis zum Alter und Intelligenzniveau des Kindes sehr stark ausgepragt sind. 
Aufmerksamkeit ist ein komplexes und schlecht definiertes Konstrukt. Es gibt 
me lire re Versuche, verschiedene Fornien von Aufmerksamkeitsleistungen zu 
differenzieren. Im Zusammenhang mit hyperkinetischen Storungen ist die Unter- 
scheidung zwischen selektiver Aufmerksa mk eit und Daueraufmerksamkeit von 
Bedeutung. Selektive Aufmerksamkeit bezieht sich auf die Fahigkeit, die Auf- 
merksamkeit auf aufgabenrelevante Reize zu fokussieren und irrelevante Reize zu 
ignorieren. Ablenkbarkeit ist ein Zeichen verminderter selektiver Aufmerksam- 
keit. Daueraufmerksamkeit bezieht sich auf die Fahigkeit, die Aufmerksa mk eit 
auf eine Aufgabe iiber die Zeit aufrechtzuerhalten. 

Impulsivitat, das plotzliche Handeln ohne zu iiberlegen oder auch die Unfahig- 
keit abzuwailen und Bedurfnisse aufzuschieben, ist meist eng mit Aufmerksam- 
keitsschwachen verbunden. Der Begriff der kognitiven Impulsivitat bezeichnet 
die Tendenz, dem ersten Handlungsimpuls zu folgen und eine Tatigkeit zu begin- 
nen, bevor sie himeichend durchdacht ist oder bevor sie vollstandig erklart wor- 
den ist. Daneben besteht haufig eine motivationale Impulsivitat: Die Kinder haben 
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enorme Schwierigkeiten, Bediirfnisse aufzuschieben und abzuwarten, bis sie an 
der Reihe sind. 

Hyperaktivitat bezeichnet eine desorganisierte, mangelhaft regulierte und iiber- 
schieBende motorische Aktivitat, exzessive Ruhelosigkeit, die besonders in Situa- 
tionen auftritt, die relative Ruhe verlangen. Situationsabhangig kann sie sich im 
Herumlaufen oder Herumspringen auBern oder im Aufstehen, wenn dazu aufge- 
fordert wurde sitzenzubleiben, in ausgepragter Geschwatzigkeit und Larmen oder 
in Wackeln und Zappeln, wahrend es ruhig ist. Als BeurteilungsmaBstab sollte 
gelten, daB die Aktivitat im Verhaltnis zu dem, was in der gleichen Situation von 
gleich alten Kindern mit gleicher Intelligenz zu erwarten ware, extrem ausgepragt 
ist. Dieses Verhaltensmerkmal zeigt sich am deutlichsten in strukturierten und or- 
ganisierten Situationen, die ein holies MaB an eigener Verhaltenskontrolle erfor- 
dem (Weltgesundheitsorganisation, 1991). 

Tabelle 1 gibt eine Ubersicht iiber die diagnostischen Kriterien der Aufmerk- 
samkeits- und Hyperaktivitatsstorungen nach DSM-III-R, dem Diagnostic and 
Statistical Manual der American Psychiatrie Association (Wittchen et al., 1989), 
die eine Operationalisierung der genannten Leitsymptome darstellen. 



Tabelle 1 : 

Diagnostische Kriterien der Aufmerksamkeits- und Hyperaktivitatsstorung 
nach DSM-III-R (Wittchen et al., 1989). 



Der Betroffene 

( 1 ) zappelt haufig mit Handen oder FiiBen oder windet sich in seinem Sitz (bei Adoles- 
zenten kann sich dies auf subjektive Empfindungen von Rastlosigkeit beschranken) 

(2) kann nur schwer sitzen bleiben, wenn dies von ihm verlangt wird 

( 3 ) wird leicht durch externe Reize abgelenkt 

(4) kann bei Spiel- oder Gruppensituationen nur schwer warten, bis er an der Reihe ist 

(5) platzt oft mit der Antwort heraus, bevor die Fragen vollstandig gestellt sind 

(6) hat Schwierigkeiten, Auftrage anderer vollkommen auszufiihren (nicht bedingt 

durch oppositionelles Verhalten oder Verstandnisschwierigkeiten), beendet bei- 
spielsweise die Hausaufgaben nicht 

(7) hat Schwierigkeiten, bei Aufgaben oder Spielen langer aufmerksam zu sein 

(8) wechselt haufig von einer nicht beendeten Aktivitat zu einer anderen 

(9) kann nur schwer ruhig spielen 

(10) redet haufig iibermaBig viel 

(11) unterbricht oft andere oder drangt sich diesen auf, platzt z.B. ins Spiel anderer Kin- 
der hinein 

(12) scheint haufig nicht zuzuhoren, wenn andere mit ihm sprechen 

(13) verliert haufig Gegenstande, die er fur Aufgaben und Aktivitaten in der Schule oder 
zu Hause benotigt (z. B. Spielzeug, Bleistifte, Bucher, Anweisungen) 

(14) untemimmt oft ohne Riicksicht auf mogliche Folgen korperlich gefahrliche Aktivita- 
ten (nicht aus Abenteuerlust), rennt z.B. ohne zu schauen auf die StraBe 
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Mindestens acht der genannten 14 Kriterien miissen fur die Diagnose erfLillt sein, 
wobei die beschriebenen Verhaltensweisen betrachtlich haufiger auftreten miis- 
sen, als dies bei den meisten Personen rnit gleichem Entwicklungsalter der Fall 
ist. Zusatzlich wird gefordert, dab die Storung mindestens sechs Monate andauert 
und vor Vollendung des siebten Lebensjalires begonnen hat. Die Gewichtung der 
einzelnen Storungen, der Grad der Generalisierung der Storungen liber verschie- 
dene Lebensbereiche hinweg (Familie, Schule, Gleichaltrigengmppe) und die 
Abgrenzung von Subkategorien werden in der Fiteratur und in den verschiedenen 
Diagnosesystemen kontrovers behandelt. Konsens besteht jedoch darin, dab Sto- 
mngen der Aktivitat (Hyperaktivitat) und der Aufmerksa mk eit (inklusive Impul- 
sivitat) die Kernsymptome darstellen. 

Die Storungen konnen in den verschiedenen Febensbereichen unterschiedlich 
stark auftreten. Typischerweise treten die Symptome verstarkt in solchen Situa- 
tionen auf, in denen von den Kindem oder Jugendlichen eine langere Aufmerk- 
samkeitsspanne vorausgesetzt wird, z. B. im Unterricht, bei den Hausaufgaben 
oder beim Essen. Anzeichen der Storung konnen in sehr geringem Mabe oder gar 
nicht auftreten, wenn sich das Kind in einer neuen Umgebung befindet, wenn es 
nur mit einem Gegeniiber konfrontiert ist oder wenn es sich einer Fieblingsakti- 
vitat widmet, selbst wenn diese in vermehrtem Mabe Aufmerksa mk eit erfordert 
(z. B. beim Computerspiel). Das Fehlen von Symptomen in der Untersuchungs- 
situation ist daher auch kein eindeutiger Hinweis darauf, dab die Stoning nicht 
vorliegt. 

Neben diesen Kernsymptomen konnen verschiedene Auffalligkeiten zusatzlich 
auftreten. Vermutlich aufgrund ihrer erhohten Impulsivitat, die auch den affekti- 
ven Bereich mit einbezieht (emotionale Impulsivitat), neigen hyperkinetisch auf- 
fallige Kinder zu einer deutlich vemiinderten Frustrationstoleranz, die sich dann 
in Wutausbriichen entliidt. Gehauft treten oppositionelle Verhaltensstorungen 
mit aktivem Widersetzen gegeniiber Anweisungen und Regeln von Erwachsenen 
auf und in der weiteren Entwicklung auch aggressive Storungen des Sozialver- 
haltens mit dissozialen Verhaltensauffalligkeiten (vgl. Petermann & Warschbur- 
ger in diesem Buch). 

Gegeniiber Gleichaltrigen verhalten sich hyperkinetisch gestorte Kinder oft zu- 
dringlich und kaspernd-albern zugleich. Sie unterbrechen die Aktivitaten anderer 
und wirken wie Plagegeister. Nicht was sie tun, sondern wie sie es tun, fiihrt sie 
haufig in soziale Schwierigkeiten. Viele hyperkinetische Kinder versuchen, ande- 
re zu dominieren und zu kontrollieren (u.a. Cunningham & Siegel, 1987). Ein 
grober Anteil zeigt zusatzlich erhebliche Aggressivitat auch gegeniiber Gleich- 
altrigen. Andere versuchen, sich Auffordemngen zu entziehen und verletzen 
Grenzen und Regeln in einer selir verdeckten Weise; wieder andere wirken im 
Sozialverhalten eher klammemd und unreif. Hyperkinetisch gestorte Kinder 
haben Schwierigkeiten, ihr Sozialverhalten den situativen Anforderungen und 
Rollenerwartungen anzupassen (u. a. Fandau & Milich, 1988). Das negative In- 
teraktionsverhalten gegeniiber Geschwistern ist bei hyperkinetischen Kindern um 
das vierfache erhoht (Mash & Johnston, 1983). 
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Es wundert daher nicht, dal.) hyperkinetisch gestorte Kinder angesichts des auffal- 
ligen Sozialverhaltens von ihrcn Gleichaltrigen in aller Regel abgelehnt werden. 
Die negative soziometrische Position dieser Kinder gehort tatsachlich zu den am 
besten belegten Befunden (u. a. Whalen et al., 1987a). Dies ist wohl auch deshalb 
so, weil ihre Anwesenheit ansteckend wirkt: Ansonsten unauffallige Kinder zei- 
gen ein erhohtes MaB an kontrollierenden und unerwiinschten Verhaltensweisen, 
wenn sie mit hyperkinetischen Kindern zusammen sind (u. a. Cunningham & Sie- 
gel, 1987). 

Die Intelligenzleistungen von Kindem mit hyperkinetischen Stbmngen sind uni 
etwa sieben bis 15 IQ-Punkte vermindert (u. a. Ackerman et ah, 1986). Es liegen 
Hinweise dafiir vor, dab sich diese Differenz mit zunehmendem Alter vergroBert 
(Loney, 1974). Ob diese Diskrepanzen hauptsachlich durch verminderte Auf- 
merksamkeitsleistungen in der Testsituation verursacht werden, ist bislang nicht 
geklart. Taylor et al. (1991) weisen nach, daB Kinder mit ausgepragter Hyperakti- 
vitat keine verminderten Intelligenztestwerte aufweisen, wohl aber Kinder mit 
ausschlieBlicher Aufmerksamkeitsstorung ohne Hyperaktivitat. 

Nahezu alle Studien belegen Schulleistungsdefizite: Hyperkinetisch gestorte 
Kinder wiederholen haufiger eine Klasse, haben schlechtere Schulnoten und er- 
reichen geringere Leistungen in Sprach-, Lese-, Rechtschreib- und Rechentests 
(u. a. McGee et al., 1984). Die Schulleistungsprobleme von Kindern mit hyperki- 
netischen Storungen sind starker ausgepragt als die von Kindern mit aggressiven 
Verhaltensauffalligkeiten (McGee et al., 1984). Diese Beziehung kehrt sich im 
Jugendalter um; dann sind Schulleistungsdefizite starker mit aggressiv-disso- 
zialen als mit hyperkinetischen Storungen assoziiert (vgl. Hinshaw, 1992). Als 
Ursachen fur diese Defizite kommen Aufmerksamkeitsstomngen in Betracht, die 
die Lernleistung der Kinder beeintrachtigen (Douglas, 1983). Rowe und Rowe 
(1992) konnen nach weisen, daB Aufmerksamkeitsstomngen die Leseleistung, die 
Einstellung zum Lesen und die Leseaktivitaten in hohem MaBe negativ beein- 
flussen. Allerdings konnte auch gezeigt werden, daB zwischen Leseleistung und 
Aufmerksamkeitsstorungen eine reziproke Beziehung besteht: Geringe Leselei- 
stungen ziehen erhohte Aufmerksamkeitsstorungen nach sich. Aufmerksamkeits- 
defizite sind aber nicht ausschlieBlich fur die verminderte Leistungsfahigkeit 
verantwortlich. In Therapiestudien mit Psychostimulantien wurde nahezu durch- 
weg nachgewiesen, daB sich trotz einer mitunter erheblichen Verminderung der 
motorischen Unruhe und der Aufmerksamkeitsstbmngen die schulische Lei- 
stungsfahigkeit und die Leistungen in Schulleistungstests nicht verbessern (z. B. 
Aman, 1980). Mit zunehmendem Alter diirften jedoch auch Sekundarstbrungen, 
vor allem ein vermindertes Selbstwertgefiihl und schulische MiBerfolgserfahrun- 
gen eine Verminderung der schulischen Leistungsmotivation bewirken und damit 
Leistungsdefizite verursachen (Loney, 1974). 

Es ist nicht verwunderlich, daB Kinder, die seit dem Kindergartenalter negative 
Rlickmeldungen, Ablehnungen und MiBerfolge in sozialen und in Leistungssitua- 
tionen erleben, auch vermehrt emotionale Auffalligkeiten zeigen. Sie fallen 
durch ein mangelndes Selbstvertrauen in die eigenen Lahigkeiten, soziale Un- 
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Sicherheiten, Angste und depressive Befindlichkeit auf. Ein deutlich erhohter An- 
teil an emotionalen Storungen konnte in mehreren Studien nachgewiesen werden 
(u. a. Taylor et al., 1991; Pliszka, 1992). 



2. Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

2.1 Epidemiologie 

Hyperkinetische Storungen gehoren zusammen mit den Storungen des Sozialver- 
haltens zu den in kinder- und jugendpsychiatrischen Einrichtungen am haufigsten 
gestellten Diagnosen. In einer kinderpsychiatrischen Inanspruchnahmepopulation 
wurden 18,5 % aller vorgestellten Kinder und Jugendlichen als hyperkinetisch 
gestort diagnostiziert, wobei die Halfte der Patienten zusatzlich eine Storung des 
Sozialverhaltens aufwiesen. Fast genauso hautig, namlich in 17,4 % der Falle 
wurde eine Storung des Sozialverhaltens ohne hyperkinetische Storung diagnosti- 
ziert. Die Leitsymptome der hyperkinetischen Storung - Aufmerksamkeitssto- 
mng, Impulsivitat und motorische Unruhe - gehoren nach oppositionellen und 
aggressiven Verhaltensweisen zu den in der klinischen Population am haufigsten 
festgestellten Einzelsymptomen. Sie werden vom Untersucher in iiber 30 % der 
Falle aufgrund der Exploration der Eltem und der Patienten selbst festgestellt. In 
der Untersuchungssituation direkt beobachtbar sind diese Symptome jedoch nur 
bei etwa 15 % der Falle (Dopfner et al., 1993b). Unkonzentriertheit und Auf- 
merksamkeitsstorung sind Sammelbegriffe, die auch dazu dienen, Unzufrieden- 
heit mit dem Kind und Probleme im Umgang mit ihm auszudrucken. Daher 
wundert es nicht, dab Erzieherinnen und Eltem solche Symptome bei drei- bis 
sechsjahrigen Kindern von alien Verhaltensproblemen bei weitem am haufigsten 
zu beobachten glauben. 12,8 % aller Kinder, die einen Kindergarten besuchen, 
werden von Erzieherinnen global als hyperaktiv oder aufmerksamkeitsschwach 
beurteilt; weitere 1,3 % zeigen diese Auffalligkeiten in besondererem AusmaB. 
Dagegen treten die anderen Auffalligkeiten, namlich aggressives Verhalten (ins- 
gesamt 4,7 %) und emotionale Probleme (insgesamt 25 %) geradezu selten auf. 
Genauer bei Eltern und Erzieherinnen nachgefragt, ergibt sich das gleiche Bild. 
Emotionale Auffalligkeiten und oppositionelles oder aggressives Verhalten liegen 
von wenigen Ausnahmen abgesehen allenfalls um 5 %, meist deutlich darunter. 
Symptome der hyperkinetischen Storung erreichen Raten von bis zu 30 % und 
dariiber. Am haufigsten beobachten die Eltem von Vorschulkindern motorische 
Unruhe : „Kann nicht stillsitzen” in 34 % und „ist standig auf Achse” in 38 % 
der Falle; Erzieherinnen sehen diese Verhaltensweisen bei den gleichen Kindem 
nur bei 12-17 % (Dopfner, 1993c). Dies weist auf zwei Probleme hin: Erstens 
treten samtliche genannten Symptome auch als vollig normale Entwicklungspha- 
sen in friiheren Altersstufen auf. Die Abgrenzung zwischen Normvariation und 
Auffalligkeit bereitet deshalb vor allem im Vorschulalter Schwierigkeiten. Zwei- 
tens belegen die unterschiedlichen Pravalenzraten im Kindergarten und der Fami- 
lie, daB das Verhalten situationsspezifisch ausgepragt sein kann. 
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Da iiber die diagnostischen Kriterien fur hyperkinetische Storungen keine Einig- 
keit besteht, verwundert es nicht, dab in der Literatur ein breites Spektrum an 
Pravalenzraten zu finden ist. Neben den Diagnosekriterien sind die erniittelten 
Pravalenzraten von der untersuchten Population und den Untersuchungsmethoden 
abhangig. Epidemiologische Studien in Nordamerika haben bei Schulkindern Pra- 
valenzraten zwischen 3 % und 15 % ermittelt, in manchen Studien wurden Pra- 
valenzraten von 20-24% errechnet (Pelham et al., 1992). Vergleichbare Pra- 
valenz-spannweiten liegen auch aus anderen Nationen vor (u.a. Holborow & 
Berry, 1986b; Szatmari et al., 1989). Wird bei der Beurteilung eines Kindes als 
hyperkinetisch eine Ubereinstimmung zwischen Eltern, Lehrern und Experten ge- 
fordert, dann fallt die Pravalenzrate unter 1 % (Lambert et al., 1987) bzw. auf 
1,7 % bei Jungen (Taylor et al., 1991). Demgegeniiber benutzten Trites et al. 
(1982) ausschlieblich das Lehrerurteil und fanden 14,3 % aller Kinder als hyper- 
kinetisch auffallig. Jede Festlegung von Grenzwerten, anhand deren Kinder auf 
einem kontinuierlich verteilten Merkmal in auffallige und unauffallige getrennt 
werden, mub suspekt bleiben. Insgesamt herrscht die Tendenz vor, die Pravalenz 
bei etwa 3-5 % festzulegen (Whalen, 1989; Barkley, 1990). 

Die deutlich erhohte Rate hyperkinetischer Storungen bei Jungen ist in alien Stu- 
dien belegt worden. Die Jungen-Madchen-Relation liegt zwischen 3 : 1 und 9: 1 
(u. a. Anderson et al., 1987; Holborow & Berry, 1986a). Einige Studien weisen 
darauf hin, dab die extremeren Relationen dann ermittelt werden, wenn eine 
engere Definition fiir die hyperkinetische Stoning gewahlt wird. Hyperkinetisch 
gestorte Madchen wurden insgesamt relativ selten untersucht. Me lire re Studien 
zeigen, dab hyperkinetisch gestorte Madchen im Vergleich zu den Jungen in star- 
kerem Mabe kognitive Defizite, Sprachdefizite und neurologische Storungen auf- 
weisen (u.a. DeHaas, 1986; Taylor, 1986a). 



2.2 Verlauf 

Kleinkinder mit schwierigen Temperamentsmerkmalen, mit extrem hohem Akti- 
vitatsniveau, mit Schlafproblemen, Ebschwierigkeiten und gereizter Stimmungs- 
lage sind mit einem groberen Risiko behaftet, spater eine hyperkinetische Storung 
zu entwickeln als Kinder mit ausgeglichenem Temperament (vgl. Ross & Ross, 
1982). Die Mehrzahl der hyperkinetisch auffalligen Kinder fallen durch Uber- 
aktivitat, eine geringe Aufmerksamkeitsspanne und oppositionelles Verhalten 
bereits im Alter von drei Jahren auf (Hartsough & Lambert, 1985), wobei die 
Abgrenzung von einer noch altersgemaben Aufmerksamkeitsspanne und moto- 
rischen Unruhe oft schwerfallt. 

Bei Kindern im Vorschulalter zeigen sich als deutlichste Merkmale allgemeine 
Anzeichen von motorischer Unruhe und extremer Umtriebigkeit. Die relativ hohe 
Stabilitat der Symptomatik vom Vorschulalter bis ins Grundschulalter hinein ist 
in mehreren Studien nachgewiesen worden. Durch eine Kombination von Verhal- 
tensbeobachtung und Elternurteil, erhoben im Alter von drei Jahren, konnten hy- 
perkinetische Storungen im Alter von vier und sechs Jahren in hohem Mabe 
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vorhergesagt werden (multiple Korrelation R = .81 bzw. R = .80). Auch das von 
den Miittem beurteilte AusmaB an Aggressivitat ihrer sechsjahrigen Kinder licB 
sich durch das Urteil und das Verhalten der Mutter in Interaktionssituationen ein 
bis drei Jaime zuvor vorhersagen (multiple Korrelation R = .81 nach einem Jahr, 
R = .65 nach drei Jahren: Campbell et al., 1986a). Die Halfte der irn Alter von 
drei Jahren auffalligen Kinder zeigten mit sechs Jahren weiterhin hyperkinetische 
Auffalligkeiten (Campbell et al., 1986a, c). Kinder mit stabilen Stbmngen unter- 
schieden sich von jenen, deren Aufmerksamkeitsdefizite sich in diesem Zeitraum 
verminderten, durch starker ausgepragte Hyperaktivitat und Aufmerksamkeits- 
schwache und durch erhohte Aggressivitat im Alter von drei Jahren (Campbell, 
1987). Eine weitere Nachuntersuchung wurde im Alter von neun Jahren durchge- 
fiilirt: 67 % der Kinder, bei denen die Hyperaktivitat im Alter von sechs Jahren 
weiterhin bestand, wurden mit neun Jahren erneut als extemalisierend auffallig 
diagnostiziert. Im Vergleich dazu wurde eine solche Diagnose im Alter von neun 
Jahren nur bei 29 % der Kinder gestellt, bei denen sich die Symptomatik mit sechs 
Jahren gebessert hatte (Campbell, 1990). 

Diese neueren Untersuchungen bestatigen die Ergebnisse friiherer Studien, in 
denen im Alter von vier Jahren auffallige Kinder mit sechs und sieben Jahren 
nachuntersucht und hohe Stabilitaten nachgewiesen wurden: Drei Jaime nach der 
Erstuntersuchung zeigen hyperaktiv auffallige Kinder ein geringeres Selbstwert- 
geflihl und haufiger aggressive und hyperaktive Verhaltensweisen als die im Alter 
von vier Jahren unauffallige Kontrollgruppe. Dabei lieB sich bei Kindern, die 
ursprlinglich sowohl zu Hause als auch im Kindergarten als hyperaktiv auffielen, 
ein weniger giinstiger Verlauf als bei ausschlieBlich in der Familie auffalligen 
Kindern nachweisen. Weitere Langsschnittstudien zeigen, daB hyperkinetisch 
auffallige Zweieinhalbjahrige fiinf Jahre spater weiterhin hyperkinetisch auffallig 
sind und geringere Intelligenzleistungen erzielen, daB hyperkinetisch auffallige 
Vorschulkinder nach fiinf Jahren schlechtere Leistungen in der Schule erbringen, 
haufiger eine Klasse wiederholen und von den Lelmern als verhaltensauffalliger 
beurteilt werden und nach sieben bzw. zwolf Jahren haufiger stabile Lernstorun- 
gen aufweisen (vgl. Dopfner, 1993c; McGee et al., 1991). 

Die groBten Probleme im Grundschulalter betreffen die kurze Aufmerksam- 
keitsspanne, oppositionelles Verhalten in Familie und Schule sowie motorische 
Uberaktivitat, besonders in strukturierten und starker fremdbestimmten Situatio- 
nen. In diesem Altersbereich treten haufig auch Storungen in den Beziehungen 
zu Gleichaltrigen auf (Pelham & Bender, 1982), relative Leistungsschwachen in 
der Schule, beginnende dissoziale Verhaltensweisen (Liigen, Stehlen), Wutaus- 
brache in Gruppensituationen und - vor allem in den spateren Jahren - ver- 
minderte Selbstwertgefiihle. In der Familie haben die Kinder haufig enorme 
Schwierigkeiten, Routinetatigkeiten und Pllichten zu Ende zu fuhren (Hausarbei- 
ten, Z immer aufraumen). Moglicherweise veranlassen diese Verhaltensprobleme 
die Eltern dazu, sehr viel Zeit fiir die Beaufsichtigung ihrer Kinder aufzuwenden. 
Psychische Belastungen der Eltern und das Risiko der Mutter, depressive Sto- 
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mngen zu entwickeln, scheinen in dieser Altersspanne erhoht zu sein (Mash & 
Johnston, 1983). 

Viele Kinder mit hyperkinetischen Stomngen zeigen auch im Jugendalter die 
Kernsymptome Hyperaktivitat, Aufmerksamkeitsstorungen und Impulsivitat. Al- 
lerdings ftihrten verschiedene Studien zu sehr divergenten Ergebnissen, die Rate 
der weiterhin Auffalligen liegt zwischen 30 % (Gittelman et ah, 1985) und 70 % 
(Lambert et al., 1987). In einer epidemiologischen Langsschnittstudie wurden 
40 % der im Alter von acht Jahren als hyperkinetisch gestort diagnostizierten Kin- 
der mit 13 Jahren als unauffallig beurteilt. Bei einer weiteren Nachuntersuchung 
im Alter von 18 Jahren stieg die Rate der Unauffalligen auf 60 % und 40 % zeig- 
ten dissoziale Stomngen (Schmidt et al., 1991). Jugendliche, bei denen als Kinder 
eine hyperkinetische Storung diagnostiziert wurde, haben ein erhohtes Risiko 
zum AlkoholmiBbrauch (Gittelman et al., 1985), wenngleich dies nicht in alien 
Studien belegt werden konnte (Weiss et al., 1979). AuBerdem sind diese Jugend- 
lichen haufiger in Autounfalle verwickelt (Weiss et al., 1979), haben ein erhohtes 
Risiko, die Schule ohne AbschluB zu verlassen (Weiss et al., 1985), zeigen ein 
erhohtes MaB an Minderwertigkeitsgefiihlen und sind weniger sozial akzeptiert 
(Weiss et al., 1978). 

Die jiingste Nachuntersuchung wurde von der Arbeitsgmppe um Barkley an 123 
Kindern durchgefiihrt, bei denen im Alter von vier bis zwolf Jahren eine hyperki- 
netische Storung diagnostiziert worden war (Barkley et al., 1990a; Fischer et al., 
1990). Es handelt sich dabei um Kinder, die bei der Erstuntersuchung eine ausge- 
pragte hyperkinetische Stomng zeigten (Prozentrang groBer 98 auf eineni Frage- 
bogen zur Etfassung hyperkinetischer Stomngen) und gehauft zusatzlich eine 
Storung des Sozialverhaltens aufwiesen. Die Nachuntersuchung erfolgte acht 
Jail re nach Erstvorstellung, das Durchschnittsalter lag bei 14;9 Jahren. Die bei 
der Erstvorstellung hyperkinetisch gestorten Kinder (Auffalligen-Stichprobe) 
wurden mit einer bei der Erstuntersuchung unauffalligen Kontrollgruppe aus dent 
gleichen sozialen Milieu verglichen. 71 % der Auffalligen-Stichprobe erhielt 
bei der Nachuntersuchung emeut die Diagnose einer hyperkinetischen Stoning 
(nach DSM-III-R) im Vergleich zu 3 % in der Kontrollgruppe. Bei 59 % der 
Auffalligen-Stichprobe wurde eine oppositionelle Verhaltensstorung und bei 43 % 
eine Storung des Sozialverhaltens diagnostiziert, wahrend dies nur bei 1 1 % bzw. 
1,6 % der Kontrollgruppe der Fall war. Bei den einzelnen dissozialen Verhaltens- 
weisen wurden um ein vielfaches erhohte Pravalenzraten festgestellt (Pravalenz- 
raten der Kontrollgruppen in Klanmiern): 

• Knapp 50 % (7 %) hatten einen Diebstahl begangen, 

• bei 14 % (1,5 %) wurden Haftstrafen wegen Diebstahls verhangt, 

• 27 % (0 %) hatten Feuer gelegt, 

• 21 % (4,5 %) hatten fremdes Eigentum zerstort und 

• 14 % (0 %) der Jugendlichen gaben an, Drogen besessen, miBbraucht oder 
mit ihnen gehandelt zu haben. 

GroBe Unterschiede wurden auch in den Schulkarrieren nachgewiesen: 

• Klassenwiederholung bei 29 % (11 %), 
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• Suspensionen vom Unterricht bei 46 % (15 %), 

• Schulverweise bei 11 % (1,5 %) und 

• Schulabbruch bei 10 % (0 %). 

Sonderklassen fur Kinder mit Lernstorungen besuchten 33 % (3 %) und Son- 
derklassen fur Kinder mit Verhaltensstorungen besuchten 36 % (6 %). 

Kinder mit hyperkinetischen Stbmngen ohne zusatzliche aggressive Verhal- 
tens- oder Beziehungsstorungen zu Gleichaltrigen sind ini Jugendalter mit 
einem erhohten Risiko fur Aufmerksamkeitsstbrungen und Impulsivitat behaf- 
tet, die geringere schulische Leistungen bedingen (Paternite & Loney, 1980). 
Sie zeigen auch eine erhohte Rate von Storungen des Sozialverhaltens, wenn- 
gleich nicht in dem AusmaB, wie dies bei Kindem mit zusatzlichen aggressi- 
ven Verhaltensstorungen der Fall ist (Klein & Mannuzza, 1991). Kinder, die 
neben der hyperkinetischen Symptomatik aggressive Verhaltensauffalligkeiten 
zeigten, haben im Jugendalter ein deutlich erholites Risiko, wesentlich 
ernsthaftere psychische Storungen zu entwickeln: Neben verminderten Schul- 
leistungen fallen diese Kinder im Jugendalter gehauft durch delinquentes 
Verhalten auf (u. a. Lambert et al., 1987; Fischer et al., 1993) und Bezie- 
hungsstbmngen zu Gleichaltrigen bleiben bestehen oder verschlimmem sich. 

Die besclniebenen Verhaltensfonnen setzen sich bis ins Erwachsenenalter 
hinein fort. Die meisten Nachuntersuchungen an Erwachsenen, die im Kin- 
desalter als hyperkinetisch auffallig diagnostiziert wurden, zeigen, daB diese 
sich ungiinstig entwickeln. Dies betrifft sowohl ihre soziale Einbindung und 
ihr psychisches Wohlbefinden als auch den Beschaftigungsstatus (u. a. Thor- 
ley, 1984; Weiss et al., 1985). Es gibt ein spezifisch erholites Risiko zur Ent- 
wicklung einer antisozialen Persbnlichkeitsstbmng sowie zur Entwicklung 
von Alkoholismus, DrogenmiBbrauch und interpersoneller Beziehungsstorun- 
gen (u. a. Gittelman et al., 1985; Mannuzza et al., 1991). 

Diese Entwicklung ist gliicklicherweise nicht fur alle Kinder mit hyperkineti- 
schen Storungen vorgezeichnet. Langsschnittstudien haben verschiedene Risi- 
kofaktoren isolieren konnen, die mit einem ungiinstigeren Verlauf der 
Symptomatik in Beziehung stehen. Dazu zahlen vor allem geringere Intelli- 
genz, aggressives und oppositionelles Verhalten im Kindesalter, schlechte Be- 
ziehungen zu Gleichaltrigen, emotionale Instability und das AusmaB der 
psychischen Storungen bei den Eltern (u. a. Hechtman et al., 1984; Fischer 
et al., 1993). Eine intensive multimodale Langzeitbehandlung bis in die Ado- 
leszenz hinein, scheint den Verlauf der Stoning giinstig zu beeinflussen 
(Satterfield et al., 1987). Bei geringerer Behandlungsintensitat konnten bis- 
lang keine eindeutigen Effekte auf den Verlauf im Jugend- und Erwachse- 
nenalter nachgewiesen werden (Hechtman et al., 1984). Diese Ergebnisse 
legen es nahe, hyperkinetische Storungen als eine Entwicklungsstorung der 
Selbstkontrollprozesse und des Sozialverhaltens mit einem chronischen Ver- 
lauf und mit begrenzten Heilungschancen aufzufassen. In der Therapie steht 
deshalb die Bewaltigung der Storung im Vordergmnd. 
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2.3 Nosologie 

Die beiden am meisten verbreiteten Klassifikationssysteme, das DSM-III-R 
(Wittchen et al., 1989) und das ICD-10 (WHO, 1993) unterscheiden sich nicht 
nur in der Definition hyperkinetischer Storungen, sondern auch in der Benennung 
der Stoning. Im DSM-III, deni Vorlaufer des zur Zeit giiltigen amerikanischen 
Klassifikationssystems, wurde der Begriff der Aufmerksamkeitsstorung (Atten- 
tion Deficit Disorder, ADD) eingefiihrt und zwischen der Aufmerksamkeits- 
storung mit Hyperaktivitat (ADDH) und der Aufmerksamkeitsstomng ohne 
Hyperaktivitat unterschieden. Diese Differenziemng wurde jedoch in der Revi- 
sion wieder aufgegeben, da nicht geklart werden konnte, ob es sich dabei tat- 
sachlich um zwei voneinander abgrenzbare Gruppen handelt. Dennoch konnten 
beispielsweise Barkley et al. (1990b) zeigen, daB Aufmerksamkeitsstorungen 
plus Hyperaktivitat mit massiveren Storungen und erhohter Aggressivitat einher- 
gehen, wahrend Aufmerksamkeitsstorungen ohne Hyperaktivitat mit hoherer 
Angstlichkeit, Verlangsamung, Tagtraumen und visumotorischen Defiziten kor- 
reliert. Im DSM-III-R wird mit der Einfiilinmg des Begriffs der Aufmerksam- 
keits- und Hyperaktivitatsstorung (Attention Deficit Hyperactivity Disorder, 
ADHD) der Aufmerksamkeitsstorung weiterhin die zentrale Rolle zugeschrieben. 
Die einzelnen Diagnosekriterien sind in Tabelle 1 wiedergegeben. 

Die vom DSM-III-R eingefiihrte Bezeichnung wird in der ICD-10 nicht iibernom- 
men, weil sie erstens die Kenntnis psychologischer Prozesse impliziert, die noch 
nicht verfiigbar ist, und zweitens den EinschluB verangstigter oder vertraumt- 
unbeteiligter Kinder nahelegt, deren Schwierigkeiten walirscheinlich unterschied- 
licher Art sind. Gleichwohl wird auch in der ICD-10 betont, daB Aufmerksam- 
keitsprobleme ein zentrales Merkmal einer hyperkinetischen Storung sind. Die 
Kernsymptome der hyperkinetischen Storung sensu ICD-10 sind beeintrachtigte 
Aufmerksamkeit und Uberaktivitat. Fiir die Diagnose sind - im Gegensatz zum 
DSM-III-R - beide Symptome notwendig. Dariiber hinaus miissen beide Sym- 
ptome in mehr als einem Lebensbereich in Erscheinung treten (z. B. zu Hause, 
in der Schule oder in der Untersuchungssituation). Eine hyperkinetische Storung 
kann nach ICD-10 also erst dann diagnostiziert werden, wenn das Kind in zwei 
von drei Lebensbereichen sowohl durch Storungen der Aktivitat (motorische Un- 
ruhe) als auch durch Storungen der Aufmerksamkeit auffallt. 

Das von der ICD-10 geforderte gemeinsame Auftreten von Aktivitats- und Auf- 
merksamkeitsstorungen wurde in einer eigenen Studie an 44 Kindern mit hyperki- 
netischer Storung nach ICD-10 bzw. DSM-III-R untersucht (Dopfner & 
Lehmkuhl, 1993b). Nur bei 13 von 44 Patienten (30 %) konnten Aktivitats- und 
Aufmerksamkeitsstorungen von den Eltem in der Familie beobachtet werden, 
wahrend in der Schule immerhin 28 von 39 Lchrcrn (72 %) in beiden Bereichen 
Auffalligkeiten feststellten. 

Die Unterscheidung zwischen situationsiibergreifender (in Schule/ Kindergarten 
und Familie) und situationsspezifischer hyperkinetischer Storung (nur in Schule/ 
im Kindergarten bzw. in der Familie) wird kontrovers diskutiert (vgl. Rutter, 
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1989). In mehreren Studien konnten bei Kindern mit situationsspezifischer und 
situationsiibergreifender Stoning Unterschiede in der Starke und im Verlauf der 
Storung belegt werden: Situationsiibergreifend hyperkinetische Kinder wurden 
anhand von Verhaltensbeobachtungen in der Klinik als auffalliger eingeschatzt 
und zeigten in Nachuntersuchungen auch mehr Verhaltensprobleme in der Schule 
(u. a. Cohen & Minde, 1983; Gillberg & Gillberg, 1988). Auf eine ausgepragte 
Situationsspezifitat hyperkinetischer Storungen weisen Studien hin, die allenfalls 
mittlere Korrelationen zwischen Eltern- und Erzieherurteil bei Vorschulkindem 
bzw. zwischen Eltem- und Lchrerurtcil bei Schulkindern belegen (Achenbach, 
1991; Dopfner et al., 1993a). In der bereits erwahnten Studie an hyperkinetischen 
Kindern wurden unter Anwendung der ICD- 10-Kriterien ebenfalls geringe Uber- 
schneidungen im Eltern- und im Lehrerurteil nachgewiesen. Sowohl in der Schule 
als auch in der Familie wurden die ICD- 10-Kriterien nur bei 26 % der Patienten 
erfiillt (Dopfner & Lehmkuhl, 1993b). Vergleicht man nun beide Diagnosesyste- 
me miteinander, so ist eine selir geringe Ubereinstimmung festzustellen - ledig- 
lich 26 % der Patienten werden sowohl nach DSM-III-R als auch nach ICD- 10 als 
hyperkinetisch diagnostiziert, wahrend 98 % der Patienten eine entsprechende 
Diagnose nach DSM-III-R erhalten. Alle Patienten, die nach ICD- 10 als hyperki- 
netisch gestort diagnostiziert werden, erhalten diese Diagnose auch nach 
DSM-III-R. 

Die ICD-10-Forschungskriterien sind somit im Vergleich zu den DSM-III-R- 
Kriterien wesentlich strenger definiert, wobei andererseits die DSM-III-R-Kri- 
terien als zu leicht formuliert gelten. Deshalb wird in dem in Vorbereitung be- 
findlichen DSM-IV eine strengere Definition der Einzelkriterien angestrebt. Die 
Stoning muB in der strukturierteren Umgebung, das he i lit in der Schule oder am 
Arbeitsplatz auftreten (American Psychiatric Association, 1991). Kinder, die aus- 
schlieBlich in der Familie als hyperkinetisch auffallig besclriieben werden, aber 
in der strukturierteren Umgebung der Schule keine Auffalligkeiten zeigen, lieBen 
sich dann nicht als hyperkinetisch auffallig klassifizieren. Dies erscheint durchaus 
sinnvoll, weil die Storung in diesem Fall moglicherweise hauptsachlich durch 
situative familiare Bedingungen ausgelost und aufrechterhalten wird. 

In der ICD- 10 wird zwischen der hyperkinetischen Stoning (F90) und der hyper- 
kinetischen Storung des Sozialverhaltens (F90.1) unterschieden. Bei der Fetztge- 
nannten miissen sowohl alle Kriterien fiir die hyperkinetische Storung (F90) als 
auch die fiir die Stoning des Sozialverhaltens (F91) erfiillt sein. Diese Kategorie 
wurde eingefiihrt, weil Untersuchungen zeigen, daB der Verlauf bis ins Jugend- 
und Erwachsenenalter stark davon beeinfluBt wird, ob Aggressivitat, Delinquenz 
oder antisoziales Verhalten begleitend vorhanden sind oder nicht (siehe 2.1). Bei 
DSM-III-R werden zwei Diagnosen vergeben, wenn beide Storungen vorliegen. 
In der Abgrenzung der hyperkinetischen Storungen von Storungen des Sozialver- 
haltens liegen auch die differentialdiagnostischen Hauptprobleme. Nach ICD- 10 
wird eine hyperkinetische Storung mit Prioritat vor einer Storung des Sozialver- 
haltens diagnostiziert. Geringere Auspragungen von Uberaktivitat und Unauf- 
merksamkeit sind bei Storungen des Sozialverhaltens aber iiblich. Die erhebliche 
Uberschneidung von oppositionellen/aggressiven Verhaltensstorungen und hy- 
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perkinetischen Storungen hat eine kontroverse Diskussion iiber die Abgrenzbar- 
keit der beiden Stomngsfomien ausgelost. In einer Untersuchung einer kinder- 
psychiatrischen Inanspruchnahmepopulation konnten Stewart et al. (1981) zei- 
gen, daB drei von vier Kindem mit aggressiven Verhaltensstorungen auch die 
Merkmale einer hyperkinetischen Storung zeigten und daB zwei von drei Kindern 
mit hyperkinetischer Stoning auch aggressiv auffallig waren. Hinshaw (1987) 
faBte die Ergebnisse nichrcrcr Studien zu diesem Thema zusammen und kam zu 
der SchluBfolgerung, daB 30-90 % der Kinder, die in einer der beiden Storungs- 
kategorien klassifiziert waren, auch in der anderen klassifiziert wurden. Ver- 
glcichbar hohe Uberschneidungen konnten auch in einer deutschen Studie 
festgestellt werden. Von 44 Kindern im Alter von sechs bis zehn Jahren, die nach 
ICD-10 oder DSM-III-R als hyperkinetisch gestort diagnostiziert wurden, zeigten 
84 % eine oppositionelle Verhaltensstorung nach DSM-lII-Kriterien; nach den 
harteren ICD-10-Kriterien waren es 42 %. Eine Storung des Sozialverhaltens 
zeigten zusatzlich 33 % (nach DSM-III-R) bzw. 35 % (nach ICD-10) der Kinder 
(Dopfner & Lehmkuhl, 1993b). 

Angesichts der hohen Uberschneidungen dieser Diagnosegruppen haben manche 
Autoren eine Differenzierung in Frage gestellt (z. B. Prior & Sanson, 1986); an- 
dere haben fur eine Differenzierung in drei Gruppen pladiert: hyperkinetische 
Storungen, Storungen des Sozialverhaltens und gemischte hyperkinetische Sto- 
rungen mit Storungen des Sozialverhaltens (z. B. Loney, 1987; Werry et al., 
1987b). Eine solche Differenzierung ist zu rechtfertigen, wenn sich fur jede 
Gruppe eine Spezifitat der Atiologie, der Verhaltensmuster, des Verlaufs. und der 
Behandlungsindikation ergeben wiirde. Hinweise auf eine spezifische Atiologie 
sind sparlich, mit Ausnahme der mehrfach replizierten Befunde, daB aggressiv 
auffallige Kinder haufiger unter ungiinstigen familiaren Bedingungen aufwachsen 
als hyperkinetisch auffallige (z. B. Reeves et al., 1987). Dies legt die Vermutung 
nahe, daB bei hyperkinetischen Storungen biologische und entwicklungsneurolo- 
gische Faktoren eine groBere Rolle spielen als bei aggressiven Verhaltensstorun- 
gen (Werry et al., 1987a). In einer Vielzahl empirischer Studien konnte belegt 
werden, daB in diesen Diagnosegruppen tatsachlich voneinander differenzierhare 
Verhaltensmuster zu finden sind. Faktorenanalysen bestatigen meist, daB sich ein 
Hyperaktivitatsfaktor von einem Aggressionsfaktor abgrenzen laBt (z. B. Atkins 
et al., 1989). Hyperkinetisch gestorte Kinder zeigen im Vergleich zu Kindem mit 
aggressiven Verhaltensauffalligkeiten starkere kognitive Beeintrachtigungen und 
verm eh rt entwicklungsneurologische Auffalligkeiten (u. a. Reeves et al., 1987; 
Taylor et al., 1991). Die Jungen-Madchen-Relation ist bei hyperkinetischen Sto- 
rungen wesentlich extremer als bei Storungen des Sozialverhaltens (McGee et al., 
1985; Werry et al., 1987b). Hinweise auf spezifische Verlaufe liegen ebenfalls 
vor. Patienten, die ausschlieBlich hyperkinetische Storungen zeigen, nehmen 
einen gunstigeren Verlauf als Patienten mit Storungen des Sozialverhaltens, unab- 
hangig davon, ob zusatzlich hyperkinetische Storungen vorlagen (u.a. Loney, 
1987). Insgesamt weisen die Ergebnisse darauf hin, daB Kinder mit hyperkineti- 
schen plus aggressiven Storungen psychisch starker gestort sind und die ungiin- 
stigste Prognose haben (Anderson et al., 1987; Hinshaw, 1987; Werry et al., 
1987a). 
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Die fur hyperkinetische Storungen charakteristischen Symptome werden haufig 
auch bei autistischen Storungen (tiefgreifenden Entwicklungsstomngen) be- 
obachtet. Sowohl nach DSM-III-R als auch nach ICD-10 wird in diesem Fall die 
umfassendere, das he i lit die autistische Storung diagnostiziert. Bei einer geistigen 
Behinderung konnen aufgmnd der allgemein retardierten intellektuellen Ent- 
wicklung viele Merkmale einer hyperkinetischen Storung auftreten. Nach ICD-10 
wird die Diagnose einer hyperkinetischen Storung bei Kindern mit einem IQ unter 
50 nicht gestellt. Die zusatzliche Diagnose einer hyperkinetischen Storung wird 
sowohl nach ICD-10 als auch nach DSM-III-R bei retardierten Kindem nur dann 
gestellt, wenn die entsprechenden Symptome, bezogen auf den kognitiven Ent- 
wicklungsstand, ubermaBig stark auftreten. Bei affektiven Storungen und 
Angststorungen konnen psychomotorische Erregung und Konzentrationsstorun- 
gen auftreten, die sich nur schwer von der Hyperaktivitat und den Aufmerk- 
samkeitsstorungen einer hyperkinetischen Storung unterscheiden lassen. Ein 
Unterscheidungsmerkmal kann der Verlauf sein: Hyperkinetische Storungen ha- 
ben einen kontinuierlichen Verlauf mit Beginn im Vorschulalter, affektive Sto- 
rungen konnen spater auftreten und weniger kontinuierhch verlaufen. Liegen die 
Symptome einer affektiven Storung vor, dann werden diese vorrangig diagnosti- 
ziert. Akutes Einsetzen hyperaktiven Verhaltens bei einem Kind im Schulalter ist 
wahrschcinlich auf eine reaktive Storung (entweder psychogenen oder organi- 
schen Ursprungs), einen manischen Zustand, eine Schizophrenie oder eine neuro- 
logische Erkrankung zuriickzu fiihren. 

DuPaul et al. (1991) weisen zurecht darau f hin, daB ein fixer Grenzwert fur die 
Diagnose dem Entwicklungsaspekt der Storung nicht gerecht werden kann. So 
mag fiir jungere Kinder ein hoherer Grenzwert notwendig sein, also statt der im 
DSM-III-R definierten acht von 14 vielleicht zehn von 14, wall rend bei alteren 
Kindem bereits sechs von 14 Kriterien fiir die Diagnose genugen muBten. Die 
Kontroversen um Grenzwerte, um die Binnendifferenzierung der Storung und um 
die Abgrenzung von anderen Storungen werden sich im Rahmen von Klassifika- 
tionssystemen, die auf diskreten Diagnosekategorien aufgebaut sind, letztendlich 
nicht klaren lassen. Dem Phanomen angemessener erscheint eine dimensionale 
Klassifikation, da es sich bei Aufmerksamkeitsstorungen und motorischer Unruhe 
ebenso wie bei Aggressivitat und oppositionellem Verhalten um kontinuierhch 
verteilte Merkmale handelt, die in unterschiedlichem MaBe miteinander korrelie- 
ren: Hyperaktivitat und Aufmerksamkeitsstdmng korrelieren enger miteinander 
als mit Aggressivitat und oppositionellem Verhalten, die beide wiederum unter- 
einander enger korrelieren. Da diese Merkmale in Abhangigkeit vom sozialen 
Kontext unterschiedlich stark ausgepragt sein konnen, muB situationsspezifisch 
differenziert werden. In einer dimensional begriindeten Klassifikation, die die 
Situationsspezifitat der Storung beriicksichtigt, lieBe sich ein hyperkinetisch auf- 
falliges Kind beispielsweise als ausgepragt aufmerksamkeitsgestort, mittelgradig 
hyperkinetisch und nicht oppositionell auffallig in der Schule und als ausgepragt 
hyperkinetisch, oppositionell auffallig und mittelgradig aufmerksamkeitsschwach 
in der Familie einordnen (vgl. Dopfner & Lehmkuhl, 1994). 
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3. Erklarungsansatze 

In den letzten 50 Jahren wurde eine Vielzahl von Ursachen fur hyperkinetische 
Storungen vermutet und untersucht. Allerdings konnte bislang kein zentraler Fak- 
tor nachgewiesen werden, der fiir die Genese der Stoning verantwortlich ist, so 
dab gegenwartig die Meinung iiberwiegt, dab ein multifaktorielles Geschehen der 
Genese zugrundeliegt und die hyperkinetische Storung aus einer Vielzahl atiolo- 
gischer Ereignisse hervorgeht, etwa vergleichbar der Pathogenese von geistigen 
Behindemngen. Insgesamt iiberwiegt die Vorstellung, dab biologische und kon- 
stitutionelle Merkmale eine entscheidende Rolle bei der Genese der Storung spie- 
len und psychosoziale Faktoren den Verlauf der Stoning wesentlich beeinflussen 
konnen. Psychologische Modelle versuchen, erstens zentrale psychische Prozesse 
der Stoning und zweitens Faktoren aufzudecken, die zur Aufrechterhaltung der 
Storung beitragen und den weiteren Verlauf beeinflussen. Als pathogenetische 
Faktoren hyperkinetischer Storungen wurden neurologische Storungen, Storun- 
gen des Immunsystems, genetische Einfliisse und psychosoziale Bedingungen un- 
tersucht und diskutiert. 

Neurologische Storungen. Am starksten wurde die atiologische Bedeutung neu- 
rologischer Variablcn untersucht. Tatsachlich wurde viele Jahrezchnte lang an- 
genommen, dab alle Kinder mit hyperkinetischen Storungen eine strukturell 
bedingte Storung der Himfunktionen aufweisen, selbst dann, wenn klare Hin- 
weiszeichen dafiir fehlen. Der Begriff des minimalen Hirnschadens oder der 
minimalen cerebralen Dysfunktion (MCD; minimal brain dysfunction; Wender, 
1971) wurde dafiir gewahlt. Als Ursachen einer minimalen Hirnfunktionsstorung 
werden pra-, peri- und postnatale Komplikationen betrachtet, die eine Verzoge- 
mng der friihkindlichen Entwicklung bewirken. Neben diesen anamnestischen 
Angaben werden neurologische und neurophysiologische Auffalligkeiten, Teil- 
leistungsschwachen bei zumindest durchschnitthcher Grundintelligenz und 
spezifische Verhaltensauffalligkeiten, u. a. Konzentrationsschwachen, fiir die 
Diagnosestellung hinzugezogen (Fempp, 1980). 

Viele Studien lassen diese Hypothese jedoch als nicht haltbar erscheinen. Im deut- 
schen Sprachraum konnten Esser und Schmidt (1987) zeigen, dab zwischen den 
verschiedenen Hinweisen auf eine cerebrale Dysfunktion nur sehr geringe Uber- 
schneidungen vorhanden sind und keine eindeutigen Beziehungen zu hyperkineti- 
schen Storungen vorliegen. Die Autoren schlubfolgem, dab die Diagnose einer 
MCD im bislang praktizierten Sinne klinisch unbedeutend und irrefiihrend sei. Zu 
einem ahnlichem Ergebnis kommen Shaffer und Greenhill (1979) : Die Kriterien 
sind zu breit und unspezifisch, um hilfreich bei der Identifikation einer gemeinsa- 
men Atiologie, einer spezfischen Reaktion auf eine Behandlung und bei der Prog- 
nose des Verlaufs zu sein. 

Allerdings weisen neuere Studien darauf hin, dab zwar keine strukturelle Schadi- 
gung des Gehims, wohl aber eine verminderte cerebrale Durchblutung des Fron- 
talhims bei hyperkinetisch auffalligen Kindern im Vergleich zu Kindern mit 
Dysphasien vorliegt (Fou et al., 1984). Dies labt vennuten, dab die zerebrale 




Hyperkinetische Stomngen 



179 



Aktivitat bei hyperkinetisch auffalligen Kindem in diesen Regionen vemiindert 
ist (Fox & Raichle, 1985). Andere Studien konnten Auffalligkeiten im Neuro- 
transniitter-System nachweisen, wenngleich die Ergebnisse nicht einheitlich sind 
(Shaywitz et al., 1983). Zametkin und Rapoport (1987) sowie Greenhill (1990) 
fassen die Literatur dazu zusammen und schlubfolgern, dab offensichtlich nicht 
ein Neurotransmitter-System alleine gestort ist, sondem es sich eher um eine Im- 
balance der Systeme handelt. 

Storungen des Immunsystems. Feingold (1975) vermutete, dab bei der groben 
Mehrzahl der Kinder mit hyperkinetischen Stomngen eine allergische Reaktion 
auf bestimmte synthetische Nahrungsmittelzusatze (z. B. Farbstoffe) vorliegt. 
Eine spezifische Diat, so die Schlubfolgerung, miibte die Symptomatik nachhaltig 
vermindern. Mehrere relativ gut kontrollierte Studien belegen jedoch, dab eine 
diatetische Behandlung in den meisten Fallen keine Wirkung erzielte (vgl. Con- 
ners, 1980). Eine Minderheit von etwa 5 % der Kinder zeigt relativ geringe Ver- 
haltensanderungen. In ahnlicher Weise wurde vermutet, dab Phosphat- oder 
Zuckerzusatze die Stoning hervorrufen (Hafer, 1986). Doch konnten diese 
Hypothesen in empirischen Studien nicht gestiitzt werden (u.a. Rosen et al., 
1988; Milich et al., 1986b). 

In mehreren Untersuchungen wurde das gehaufte Auftreten von allergischen Re- 
aktionen auf Milcheiweib, Pollen, Staub, Losungsmittel, Farb- und Aromastoffen 
bei hyperkinetischen Kindern beschrieben. Roth et al. (1991) und Egger et al. 
(1985) berichten von einer Haufung von atopischen Storungen (atopische Derma- 
titis, Heuschnupfen, Asthma) bei hyperkinetisch gestorten Kindem. Tryphonas 
und Trites (1979) stellten bei 47 % der untersuchten hyperkinetisch gestorten Kin- 
der eine Nahrungsmittelallergie auf zumindest ein Nahrungsmittel fest. Blank 
et al. (1992) fanden bei hyperkinetisch gestorten Kindern ohne Storung des So- 
zialverhaltens im Vergleich zu hyperkinetisch gestorten Kindern mit Stomngen 
des Sozialverhaltens eine deutlich erhohte Belastung mit Allergien. In Studien 
von Egger et al. (1985) und Trites et al. (1980) konnten mittels spezifischer Dia- 
ten Verminderungen der hyperkinetischen Storungen erzielt werden. Diese Stu- 
dien weisen allerdings mehrere methodische Schwachen auf (vgl. Marshall, 
1989). Methodisch besser fundierte Studien sind notwendig, um die Beziehung 
von Nalirungsmittelallergien und hyperkinetischen Stomngen zu klaren und die 
Wirksa mk eit diatetischer Behandlungen zu iiberpriifen. Marshall (1989) legt ein 
neurochemisches Modell vor, in dem angenommen wird, dab allergische Reaktio- 
nen ein Ungleichgewicht im cholinergen/adrenergen System verursachen und 
dadurch hyperkinetische Storungen auslosen konnen. 

Genetische Faktoren. In letzter Zeit riickten genetische Faktoren als Ursachen 
hyperkinetischer Storungen starker in den Mittelpunkt des Interesses. Generell ist 
die Rate psychiatrischer Storungen bei Verwandten von hyperkinetisch gestorten 
Kindern erhoht (Befera & Barkley, 1985; Biederman et al., 1987). Dieser auch 
bei anderen Stomngsbildem nachgewiesene Befund gibt jedoch allenfalls einen 
sc hr schwachen Hinweis auf eine mogliche genetische Disposition. Dariiber hin- 
aus ist aber eine erhohte Rate an hyperkinetischen Storungen bei den biologischen 
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Eltem und den Geschwistem hyperkinetisch gestorter Kinder festgestellt worden 
(vgl. Deutsch & Kinsbourne, 1990). Antisoziale Personlichkeitsstbrungen und 
Alkoholismus lassen sich bei den leiblichen Vatem von adoptierten hyperkineti- 
schen Kindern deutlich haufiger nachweisen als bei deren Adoptivvatem (u.a. 
Cadoret & Gath, 1980). 

Psychosoziale Bedingungen als primare Ursachen hyperkinetischer Storungen 
wurden relativ selten untersucht. Eine Haufung hyperkinetischer Storungen in 
Familien mit geringerem soziookonomischen Status wurde nur in einigen Studien 
nachgewiesen, andere konnten keinen Zusammenhang fmden (z. B. Campbell et 
al., 1986a, b; McGee et al., 1984). Deutlichere Zusammenhange konnten mit un- 
giinstigen familiaren Bedingungen, u. a. unvollstandigen Familien, iiberbelegten 
Wohnungen und einer psychischen Storung der Mutter nachgewiesen werden 
(z. B. Barkley et al., 1993). Allerdings gehen ungunstige familiare Bedingungen 
starker mit aggressiven und dissozialen Verhaltensauffalligkeiten einher als mit 
hyperkinetischen Storungen (u. a. McGee et al., 1985; Taylor et al., 1986a). Es 
uberrascht daher nicht, dab die Eltern von Kindem mit hyperkinetischen plus 
aggressiven Storungen am haufigsten unter psychischen Storungen leiden (Lahey 
et al., 1988). Insgesamt weist die Forschung eher darauf hin, dab die psychoso- 
zialen Faktoren bei der Genese eine begrenzte Rolle spielen. Willis und Lovaas 
(1977) haben die These vertreten, dab hyperkinetische Storungen das Ergebnis in- 
konsistenter oder geringer elterlicher Kontrolle sein konne. Tatsachlich geben die 
Mutter von Kindem mit hyperkinetischen Storungen haufiger Auffordemngen 
und sie aubern sich haufiger in negativer Weise. Dies scheint jedoch zumindest 
teilweise eine Funktion der Aufgabe (Tallmadge & Barkley, 1983) und des Alters 
der Kinder (Barkley et al., 1985) zu sein. Daruber hinaus vemiindern sich diese 
negativen Mutter-Kind-Beziehungen infolge von Stimulantienbehandlung (u. a. 
Barkley et al., 1985). Das Verhalten der Mutter scheint daher eher eine Reaktion 
auf die hyperkinetische Stoning als deren Ursache zu sein. Psychosoziale Bedin- 
gungen sind nach dem gegenwartigen Wissensstand zwar keine primare Ursache, 
aber sie tragen entscheidend zum Schweregrad der Storung bei. 

Das von Barkley (1981) entwickelte Interaktionsmodell (siehe Abb. 1) gibt Hin- 
weise darauf, wie Verhaltensauffalligkeiten bei hyperkinetischen Kindem sich 
durch Eltern-Kind- (und Lchrcr-Kind-) Interaktionen verschlimmem konnen. 

Auffordemngen und Grenzsetzungen von Eltern werden von aufmerksamkeitsge- 
storten und impulsiven Kindern aufgrund dieser Storungen haufig nicht beachtet. 
Im allgemeinen wiederholen Eltem ill re Aufforderungen dann melnfach. Die 
Walirsehcinliehkeit, dab aufmerksamkeitsgestorte Kinder die Auffordemng wie- 
derum nicht beachten, ist erhoht. Kommt es aber einmal dazu, dab das Kind eine 
Aufforderung befolgt, dann beachten die Eltern dies nicht, entweder weil sie 
meinen, das folgsame Verhalten ill res Kindes sei schlieblich mein' als selbstver- 
standlich oder weil sie einfach endlich das tun wollen, was durch die Auseinan- 
dersetzungen mit dem Kind liegengeblieben ist. Auffalliges, namlich nicht 
folgsames Verhalten des Kindes, hat jedenfalls vermehrte, wenn auch negativ 
getonte, Aufmerksamkeit zur Folge, wahrend angemessenere Handlungen kaum 
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beachtet werden. Die Spirale des familiaren Konfliktes dreht sich noch weiter: 
Die Eltem beginnen zu drohen, das Kind reagiert wieder nicht, die Eltern werden 
schlieBlich ratios und geben entweder nach oder werden ungezielt aggressiv. Bei- 
des hat zur Folge, dab mangelnde Regelbefolgung und oppositionelles wie ag- 
gressives Verhalten des Kindes eher noch zunehmen. Das Kind wird durch das 
Nachgeben der Eltern fiir sein oppositionelles Verhalten belohnt (negativ ver- 
starkt) oder durch das Vorbild der Eltern zu aggressivem Verhalten (zumindest 
auBerhalb der Famile) angeregt. 

Integrative Modelle. In verschiedenen theoretischen Ansatzen werden Storungen 
der Selbstregulation als Kemproblem hyperkinetisch gestorter Kinder interpre- 
tiert. Douglas (1980) legt ein Storungsmodell vor, das die hyperkinetische 
Symptomatik als Stoning der Selbstregulation interpretiert, bei der es dem Kind 
auf verschiedenen Ebenen, namlich der physiologischen, der Verhaltensebene 
und der kognitiven Ebene nicht gelingt, sich situativen Anforderungen anzupas- 
sen. Dieses Modell wurde mehrfach revidiert (Douglas, 1988; 1989). 
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Abbildung 1 : 

Oppositionelle Interaktionen nach Barkley (1987; aus Dopfner & Schmidt, 1993, S. 104). 
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Abbildung 2: 

Modell zur Entstehung von Aufmerksamkeitsstorungen nach Douglas (1980, 1983). 

Vier Aspekte kennzeichnen nach Douglas diesen zentralen Defekt der Selbstregu- 
lation, der auf einer konstitutionellen Predisposition beruht. Hyperkinetisch auf- 
fallige Kinder besitzen 
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• erstens eine verniinderte Fahigkeit, andauemd Aufmerksamkeit und Miihe 
in anfordernde Aufgaben zu investieren; sie sind 

• zweitens weitgehend unfahig, impulsives Reagieren zu hemrnen; es gelingt 
ihnen 

• drittens nicht, Aktiviemng oder Wachheit den situativen Anforderungen 
jeweils anzupassen und sie neigen 

• viertens dazu, standig nach Stimulierung und unmittelbarer Belohnung zu 
suchen und auf hervorstechende Umgebungs- und Aufgabenmerkmale zu 
reagieren. 

• Weitere Folgen dieser Selbstregulationsstorung sind nach Douglas (1989) 
motorische Unruhe und storendes, aggressives Verhalten. 

Die Auswirkungen dieser Probleme verhindern, da 6 das Kind lernt, iiber sein 
Denken nachzudenken, geplant vorzugehen und Probleme seinem Alter ent- 
sprechend zu losen. Eine altersgemaBe metakognitive Entwicklung findet 
nicht statt. Die Motivation, bestimmte Situationen zu bewaltigen (Schulaufga- 
ben, Zimmer aufraumen), vermindert sich und kognitive Schemata hoherer 
Ordnung werden nicht hinreichend entwickelt. Die Kinder erlernen iiberge- 
ordnete Wissens-, Begriffs- und Regelsysteme nur unzureichend. Die Folgen 
dieser sekundaren Storungen sind vermehrte M i Be if o Igserlebnisse irn kogniti- 
ven wie irn sozialen Bereich. Diese Erfahrungen starken die Tendenz, entspre- 
chende Situationen zu venneiden, wodurch die Problematik sich insgesamt 
verscharft. Konzentrationsschwachen, Impulsivitat, die Fluktuation des Akti- 
vierungsniveaus und die Suche nach stimulierenden Ereignissen nehmen zu. 
Damit wird die Fahigkeit und Motivation zu effektiven Problemlosungen wei- 
ter beeintrachtigt und die Wahrschcinlichkeit von MiBerfolgserlebnissen er- 
hoht sich weiter - ein permanenter Kreislauf entsteht. 

Das Modell versucht, die kognitiven Storungen bei hyperkinetisch auffalligen 
Kindern zu erklaren. Auf andere Aspekte, etwa die motorische Unruhe oder 
aggressive Verhaltensstbmngen, geht es nur am Rande ein. Bei einer solchen 
Dynamik treten schnell weitere Schwierigkeiten auf. Eine erhohte Impulsivitat 
zusammen mit venue hrtcn MiBerfolgserlebnissen und Fmstrationen unter- 
stiitzen die Entwicklung von oppositionellem Verhalten gegeniiber Erwachse- 
nen und aggressiven Verhaltensweisen gegeniiber Kindern. 

Es liegt nahe, daB die von Douglas beschriebenen kognitiven Storungen auch 
soziale Problemloseprozesse beeintrachtigen und Storungen im Sozialverhal- 
ten auslosen. Modelle der sozialen Informationsverarbeitung, die den ProzeB 
zwischen der Wahmehmung einer sozialen Situation und der Reaktion darauf 
beschrciben, geben genauere Hinweise auf die kritischen Punkte (siehe Dopf- 
ner 1989; 1993b). Bereits bei der Wahmehmung und Interpretation einer so- 
zialen Situation konnen Fehler auftreten: Mangelnde Aufmerksamkeit erhoht 
das Risiko, relevante soziale Hinweiszeichen nicht wahrzunehmen. Im weite- 
ren ProzeB der Verarbeitung von Informationen schleichen sich weitere Fehler 
ein: Handlungsalternativen werden nicht beriicksichtigt, Entscheidungen fur 
Handlungsalternativen werden impulsiv gefallt, die notwendigen Handlungs- 
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schritte nicht sorgfaltig genug geplant. Dieses Modell bedarf weiterer empiri- 
scher Priifung, denn die bisherigen Ergebnisse bei Kindem mit Storungen des 
Sozialverhaltens sind widerspriichlich (vgl. Dopfner et al., 1989b). Grenell et al. 
(1987) konnten nachweisen, dab hyperkinetische Kinder im Vergleich zu unauf- 
falligen Kindern Defizite im sozialen Wissen (zur Aufrechterhaltung von Bezie- 
hungen und zur Konfliktlosung) aufweisen. 

Roth et al. (1992) sowie Lauth und Schlottke (1993) legen ein modifiziertes Mo- 
dell nach Douglas (1980) vor. Barkley (1989) stellt das von Douglas entwickelte 
Modell in mehreren Punkten in Frage. Vor allem kritisiert er die Annahme basa- 
ler Defizite in der Aufmerksamkeit und der Impulskontrolle, die sich nicht mit 
empirischen Ergebnissen vereinbaren lassen. Storungen der Aufmerksamkeit und 
der Impulskontrolle werden namlich nicht beobachtet, wenn Aufmerksamkeitslei- 
stungen bei Routinetatigkeiten kontinuierlich verstarkt werden, wenn das Arbeits- 
tempo selbst bestimmt werden kann und wenn die Aufgabenstellungen haufig 
wiederholt werden (u.a. Douglas & Parry, 1983; Goldberg & Konstantareas, 
1981). Dariiber hinaus zeigen sich Verhaltensauffalligkeiten wesentlich starker in 
Beschaftigungs- und Leistungssituationen und meist iiberhaupt nicht wahrend des 
freien Spiels (u. a. Barkley et al., 1984; Cunningham & Barkley, 1979). Barkley 
schlubfolgert, dab Verhaltensstorungen unter einer starken Kontrolle von Um- 
weltkontingenzen stehen miissen, wenn sie sich in wechselnden Situationen so 
dramatisch andern konnen. In seinem altemativen Modell werden hyperkineti- 
sche Storungen als Storungen des regelgeleiteten Verhaltens beschrieben (siehe 
Abb. 3). 

Audi Barkley (1989) nimmt eine neuropsychologische Disposition an, er defi- 
niert als grundlegende Defekte nicht Verhaltens- oder kognitive Defizite, sondern 
Storungen in der Beziehung von Umweltereignissen (Hinweisreizen, Regeln, 
Konsequenzen) und dem Verhalten. Basale Storungen bestehen in einer vermin- 
derten Verhaltenskontrolle durch diskiiminative Reize und Regeln (z. B. Anwei- 
sungen, Testinstruktionen), die vor allem bei verzogerter, partieller oder 
minimaler Verstarkung des Verhaltens auftreten. Barkley zeigt, dab die unschar- 
fen Begriffe der Aufmerksamkeitsstorung und Impulsivitat durch das Konzept der 
verminderten Reizkontrolle eines Verhaltens ersetzt werden kann. Unter massi- 
ven Verstarkerbedingungen kann aufmerksam und reflexiv gearbeitet werden, ist 
also eine Reizkontrolle vorhanden, bei weniger intensiver Verstarkung treten 
Aufmerksamkeitsstorungen und Impulsivitat auf. Als dritte basale Stoning wird 
eine schnelle Sattigung durch Konsequenzen angenonmien, so dab Extinktionen 
friiher einsetzen als bei unauffalligen Kindern. Hiermit liebe sich z. B. der haufige 
und schnelle Wechsel bei Spielmaterialien erkaren. Diese basalen Storungen 
fuhren 

• erstens zu kiirzeren Beschaftigungsdauern, hoheren Fehlerzahlen und kiir- 
zeren Reaktionszeiten bei Aufgaben, also zu Storungen der Aufmerksam- 
keit und Impulskontrolle. 

• Zweitens wird die Steuemng des Verhaltens durch die Situation (und Auf- 
gabenstellung) vermindert und 

• drittens nimmt die Haufigkeit von Aktivitatsanderungen zu. 
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Abbildung 3 : 

Modell zur Entstehung hyperkinetischer Storungen nach Barkley (1989). 



Weitere Storungen betreffen die Problemlosefahigkeit, die Beeintrachtigung von 
zielgerichtetem Verhalten und die Zunahme von Verhaltensweisen (u. a. von 
aggressivem und dissozialem Verhalten), die haufige und unmittelbare Verstar- 
kungen maximieren. Diese Storungen haben Auswirkungen auf verschiedene 
Lebensbereiche: Vemiinderte Schulleistungen, eine Zunahme an familiaren Kon- 
flikten und eine geringe Akzeptanz durch Gleichaltrige sind die Folge. 

Die Persistenz und Intensivierung der Storung im Jugend- und Erwachsenenalter 
werden 

• von der Intelligenz des Kindes, 

• dem AusmaB aggressiven Verhaltens des Kindes, 

• dem soziookonomischen Status der Familie, 

• dem AusmaB psychischer Stomngen bei den Eltem 

• sowie der Ansprechbarkeit auf eine Therapie beeinfluBt. 

Sowohl das Modell von Douglas als auch das von Barkley haben Auswir- 
kungen auf die Interventionsplanung. Das Modell von Douglas stellt Auf- 
merksamkeitsstorungen und Selbstregulationsprozesse, also interne Prozesse, 
in den Mittelpunkt, wahrend sich das Modell von Barkley an externen Reizen 
und Kontingenzen und deren EinfluB auf das Verhalten orientiert. Dement- 
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sprechend legen beide Autoren auch unterschiedliche Schwerpunkte auf den Auf- 
bau von Selbstregulationsprozessen bzw. auf die Kontrolle des Verhaltens durch 
externe Bedingungen bei der Therapie hyperkinetischer Storungen. 



4. Interventionsverfahren 

4.1 Uberblick liber Interventionsansatze 

Die Therapie von Kindern mit hyperkinetischen Storungen gehort gegenwartig zu 
den groBten Herausforderungen fiir die kindeipsychologische Praxis und For- 
schung - erstens wegen der Haufigkeit der Problematik und zweitens wegen ihrer 
erselircekend hohen Stabilitat. 

Kindzentrierte Verfahren zielen darauf ab, Verhaltensauffalligkeiten durch 
direkte Interventionen des Therapeuten beim Kind zu vermindern. Zu den kind- 
zentrierten Verfahren zahlen neben der medikamentosen Therapie die Methoden 
des Selbstinstruktionstrainings, S e I bs t m a n age m c n t ve rfa h re n und spielbezogene 
Interventionen bei Vorschulkindem. Neben diesen Interventionen, durch die eine 
Verminderung der Kemsymptome der hyperkinetischen Stoning erreicht werden 
sollen, sind haufig weitere kindzentrierte Interventionen zur Behandlung von 
Begleitsymptomen notwendig, vor allem soziale Kompetenztrainings und Pro- 
blemlose trainings, urn aggressives oder sozial unsicheres Verhalten abzubauen 
(Petermann & Warschburger sowie Essau & Petermann in dieseni Buch) sowie 
Ubungsbehandlungen zur Venninderung von Entwicklungs- und Schulleistungs- 
defiziten. Auch die diatetische Behandlung kann als ein kindzentriertes Ver- 
fahren betrachtet werden, wenngleich die umfassende Veranderung von Emah- 
rungsgewohnheiten und die notwendige Kontrolle iiber die Einhaltung der Diat 
durch die Eltern nachhaltige Veranderungen der f amili aren Interaktionen bewir- 
ken konnen. Die vorliegenden Ergebnisse iiber die Effekte von spezifischen Dia- 
ten, vor allem der oligoantigenen Diat (Egger, 1985), weisen darauf hin, daB 
diese Behandlungsform fiir umschriebene Gruppen moglicherweise hilfreich sein 
kann. 

Familienzentrierte Verfahren versuchen, Interaktionen zwischen Familienmit- 
gliedern, beispielsweise zwischen Mutter und Kind, zu beeinflussen. Auf diese 
Weise sollen Bedingungen in der Familie verandert werden, die die Symptomatik 
aufrechterhalten. Analog dazu zielen kindergarten- und schulzentrierte Inter- 
ventionen darauf ab, Verhaltensauffalligkeiten im Kindergarten oder in der Schu- 
le zu verringem. 

Die Situationsspezifitat der Symptomatik und ihre vielfaltigen Auspragungsfor- 
men gebieten, daB die Therapie dort anzusetzen hat, wo die Probleme auftreten: 
beim Kind, in der Familie, in der Schule, bei den Aufmerksamkeitsschwachen, 
der Impulsivitat, der Hyperaktivitat oder der Aggressivitat. Dieses Prinzip ist 
deshalb von auBerordentlicher Bedeutung, weil eine Generalisiemng von Thera- 
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pieeffekten von einem Lebensbereich auf den anderen oder von einer Storungs- 
form auf die andere bestenfalls unvollstandig, meist gar nicht gelingt. 

Da bei hyperkinetischen Storungen im allgemeinen mehrere Lebensbereiche und 
mehrere Storungsformen betroffen sind, ist eine multimodale Therapie erforder- 
lich, die mehrere Behandlungsformen kombiniert. Diesem Prinzip wird allgemein 
zugestimmt (vgl. Eisert 1990). Probleme bestehen allerdings in der Spezifikation 
der einzelnen Elemente einer multimodalen Behandlung. Die Behandlungsemp- 
fehlungen der American Academy of Child and Adolescent Psychiatry (1991) de- 
finieren Aufklarung und Beratung der Eltem, des Kindes und der Lehrer als 
unverzichtbaren Bestandteil der Behandlung (vgl. Dopfner & Lehmkuhl, 1993a). 
Nicht nur die Eltern sind iiber die Symptomatik, den Verlauf und die Prognose 
der Storung aufzuklaren, auch das Kind selbst soli iiber die Storung in altersange- 
messener Weise aufgeklart und zur Selbstbeobachtung angeleitet werden. Die 
Eltern sind hinsichtlich moglicher Methoden der Verhaltenssteuerung zu beraten. 
Psychotherapie, psychosoziale Interventionen sowie Pharmakotherapie sollen bei 
entsprechender umschriebener Indikation durchgefuhrt werden. Zur Behandlung 
der hyperkinetischen Kemsymptome werden verhaltenstherapeutische Interven- 
tionen (Elterntraining, kognitive Therapie) und/oder Pharmakotherapie empfoh- 
len. Die bei Storungen der familiaren Beziehungen empfohlene Familientherapie 
umfaDt, wie im angloamerikanischen Sprachraum iiblich, eine breite Palette von 
Interventionen in der Familie, vor allem auch verhaltenstherapeutische Ansatze. 



4.2 Kindzentrierte Ansatze 

4.2. 1 Medikamentose Therapie 

In der Pharmakotherapie haben sich vor allem zwei Wirkstoffgruppen als wir- 
kungsvoll erwiesen: Psychostimulantien und Antidepressiva. Die Wirksamkeit 
der Stimulantientherapie (hauptsachlich Methylphenidat, Handelsname: Ritalin) 
ist von alien Therapiefomien am besten belegt (vgl. Gittelman-Klein, 1987). Der 
Anteil der Kinder iiber fiinf Jahre, die auf die Behandlung positiv ansprechen (Re- 
sponder), liegt bei etwa 70%, bei jiingeren Kinder liegt die Responder-Rate ver- 
mutlich deutlich darunter. Einige Studien weisen darauf hin, dal.) die Rate der 
Kinder, die auf Stimulantien ansprechen, deutlich iiber 70% liegt, wenn strikte 
diagnostische Kriterien angewandt werden (DuPaul & Rapport, 1993; Dopfner 
& Lehmkuhl, 1993b). Bei Kindern im Vorschulalter werden padagogisch- 
psychotherapeutische Interventionen vorgezogen (vgl. Barkley, 1990; Dopfner & 
Lehmkuhl, 1993a). Es gibt zudem Hinweise, dal) die Medikation auch bei Ju- 
gendlichen und Erwachsenen hilfreich sein kann (Coons et ah, 1987; Mattes 
et ah, 1984). Die Effekte sind 30-45 Minuten nach Einnahme beobaehtbar und 
bleiben zwei bis vier Stunden auf maximalem Niveau. Nach drei bis sieben Stun- 
den ist eine deutliche Vemiinderung der Effekte zu beobachten. Aufgrund der 
kurzen Halbwertszeit eignet sich die Behandlung vor allem dazu, Symptome wah- 
rend der Unterrichtszeit zu verringem. Bei ausgepragt hyperkinetischem Verhal- 
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ten in der Familie am Nachmittag kann eine erneute Einnahme um die Mittagszeit 
notwendig sein (vgl. Barkley, 1990). 

Die haufigsten Nebenwirkungen sind leichtere Durchschlafstorungen und eine 
Verminderung des Appetits. Einige Kinder reagieren anfangs mit Bauch- und 
Kopfschmerzen, die jedoch im Verlauf der Therapie verschwinden. In etwa 
1-2% der Falle treten motorische oder vokale Ticstorungen auf; wenn Ticsto- 
rungen bereits vor Beginn der Pharmakotherapie vorhanden sind, konnen diese 
sich verschlimmem. Obwohl die Literatur hierzu kontrovers ist, wird in solchen 
Fallen die Durchfiihrung oder Fortsetzung einer Stimulantientherapie nicht emp- 
fohlen (vgl. Barkley, 1990; Dopfner & Lehmkuhl, 1993a). 

Insgesamt konnte in einer Vielzahl von Studien belegt werden, dab sich die Kern- 
symptome - die motorische Unruhe und die Aufmerksamkeitsstomngen..- durch 
eine Stimulantientherapie deutlich vermindern lassen. Eine umfassende Ubersicht 
iiber die Ergebnisse geben Barkley (1990) und Gittelman-Klein (1987). Solange 
die Therapie fortgesetzt wird, unterscheiden sich die behandelten Kindern in ih- 
rem Verhalten haufig nicht mehr von unauffalligen Kindern. Dariiber hinaus 
konnte gezeigt werden, dab auch soziale Verhaltensweisen giinstig beeinflubt 
werden und dab diese breite Wirksamkeit auf das Verhalten nicht auf Kosten einer 
verminderten Lernfahigkeit geht (vgl. Gittelman-Klein & Abikoff, 1989). Ange- 
sichts dieser Ergebnisse verwundert es, dab selbst Experten allzu leichtfertig von 
einer medikamentosen Therapie abraten und so getan wird, als seien andere wirk- 
samere Interventionen vorhanden. Das Nichtbeachten medikamentoser Interven- 
tionsmoglichkeiten grenzt nach den vorliegenden empirischen Befunden an einen 
Kunstfehler, wenn alternative Therapien sich als nicht erfolgreich erweisen. Me- 
dikamentose Interventionen miissen selbstverstandlich in jedem Einzelfall einer 
genauen Effektivitatskontrolle und einer Kontrolle der Nebenwirkungen unter- 
worfen werden. 

Dem eindeutigen empirischen Nachweis iiber die Kurzzeit-Wirksamkeit von 
Methylphenidat steht eine geringe Anzahl von Untersuchungen iiber Langzeit- 
effekte gegeniiber, die eine bessere Prognose von ausschlieblich mit Psychosti- 
mulantien behandelten Kindern iiberwiegend nicht nachweisen konnten (u. a. 
Charles & Schain, 1981; Satterfield et al., 1982). So kommen beispielsweise 
Riddle und Rapport ( 1976) zu dem Ergebnis, dab Kinder, die iiber zwei Jahre hin- 
weg kontinuierlich mit Methylphenidat behandelt wurden, weiterhin eine gerin- 
gere Impulsivitat und Hyperaktivitat als Kinder zeigen, bei denen die Behandlung 
abgebrochen wurde. Beide Gruppen unterschieden sich jedoch kaum in ihrem 
(negativen) Status in der Gleichaltrigengruppe und in ihrer (mangelhaften) schu- 
lischen Leistungsfahigkeit. Satterfield et al. (1982) fanden eine gegeniiber einer 
unauffalligen Kontrollgmppe um das 10- bis 20fache erhohte Delinquenzrate bei 
ausschlieblich mit Methylphenidat behandelten Kindern, wobei die Dauer der me- 
dikamentosen Behandlung keinen Einflub auf die Delinquenzrate hatte. 

Obwohl die Kurzzeitwirksamkeit von Stimulantienbehandlungen zu den am be- 
sten belegten Behandlungseffekten gehort, zeigen die empirischen Studien auch 
sehr klar die Grenzen der Behandlung (vgl. Pelham, 1989): 
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• Bei mittleren Dosierungen erreichen nur sehr wenige Kinder sowohl in ih- 
rer schulischen Leistungsfahigkeit als auch ini Sozialverhalten ein Niveau, 
das sich von unauffalligen Kindem nicht mein - unterscheidet. Bei Steige- 
mng der Dosiemng lassen sich die Effekte zwar haufig verbessem, doch 
nehmen darnit auch die unerwiinschten Nebenwirkungen zu. 

• Obwohl die medikamentose Therapie die schulische Leistungsfahigkeit 
(Genauigkeit und Produktivitat) bei einigen Kindem verbessert, gibt es kei- 
ne hinreichenden Belege dafiir, daB sich die schulischen Leistungsdefizite 
nachhaltig vermindern lassen. 

• Die positiven Veranderungen, die mit einer Stimulantientherapie einherge- 
hen, werden nach Beendigung der Therapie haufig nicht aufrechterhalten, 
so daB eine medikamentose Langzeitbehandlung in vielen Fallen als uner- 
laBlich erachtet wird. Systematische Untersuchungen zur notwendigen 
Dauer medikamentoser Langzeittherapien liegen bislang nicht vor. 

• Die Wirksa mk eit einer Langzeitbehandlung mit Stimulantien ist bislang 
fraghch, da Lemschwierigkeiten, schulische Defizite und verminderte so- 
ziale Kompetenzen bei Jugendlichen und Erwachsenen, die friiher mit Sti- 
mulantien behandelt wurden, weiterhin vorhanden sind. 

• SchlieBlich spricht ein beachtlicher Anteil hyperkinetischer Kinder nicht 
auf die Behandlung an oder entwickelt Nebenwirkungen, die eine Fortfiih- 
mng der Behandlung verbieten. Vorsichtige Schatzungen liegen bei etwa 
20-30 % (Conners & Werry, 1986; Pelham, 1989). 



4.2.2 Selbstinstruktionstraining 

In den siebziger Jahren wurden kognitiv-verhaltenstherapeutische Interventionen, 
basierend auf den Arbeiten von Meichenbaum und Goodman (1971) und Douglas 
(1975) entwickelt. Entsprechend dem in Abbildung 2 dargestellten Modell von 
Douglas (1980) ist das zentrale Anliegen dieser als Selbstinstmktions- oder 
Selbst-Regulationstraining bezeichneten Interventionsformen, die Selbstregula- 
tionsfahigkeiten und reflexiven Problemlosestrategien des Kindes zu verbessem, 
um es dadurch zu einer besseren Verhaltenssteuerung zu befahigen. Die Therapie 
soli dem Kind helfen, seine Aufmerksamkeit anhaltender zu zentrieren, seine Im- 
pulse besser zu kontrollieren und Handlungsplane zu entwickeln, um dadurch 
Aufgaben besser losen zu konnen. Das Kind lemt am Modell des Therapeuten, 
indent dieser laut denkt, wie man mit Schwierigkeiten untgehen kann, 

• die Schwierigkeiten zuerst einmal erkennt, 

• verschiedene Lbsungsmoglichkeiten uberlegt und abwagt, 

• abschatzt, ob die Lbsungsmoglichkeiten angemessen sind, 

• die Richtigkeit der Losung kontrolliert und 

• sich schlieBlich selbst fur seinen Erfolg bestatigt. 

Das Kind iibernimmt dieses laute Denken vom Therapeuten, das dann ini Ver- 
lauf der Behandlung ausgeschlichen wird. Anfanglich stehen einfache visuo- 
motorische Aufgaben, z. B. Labyrinthaufgaben oder Puzzles ini Vordergrund, 
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um das handlungsanleitende Sprechen einzuiiben. Spater konnen komplexere 
Aufgaben gewahlt werden, z. B. Hausaufgabensituationen (vgl. Eisert, 1990). 
Die einzelnen Problemloseschritte (siehe Tab. 2) werden durch Signalkarten ver- 
deutlicht. In verschiedenen Trainings wird zu Beginn der Problemlosung eine 
Stop-Instruktion eingefiihrt, um impulsive Losungen zu hemmen. 



Tabelle 2: 

Problemloseschritte im Selbstinstruktionstraining 



1. Problemdefinition: 

„Was soli ich tun?” 

2. Problem-Annaherung: 

„Wie konnte ich vorgehen?” „Ich muB alle Moglichkeiten bedenken!” 

3. Fokussierung der Aufmerksamkeit: 

„Ich soli nur an das denken, was ich gerade mache!” 

4. Uberpriifung: 

„Richtig gemacht?” 

. . . und Fertigwerden mit Fehlem: 

„Oh, ich habe einen Fehler gemacht. Beim nachsten Mai muB ich besser aufpassen, 
dann wird es sicher besser!” 

. . . oder Selbstverstarkung: 

„Gut gemacht!” 



Tabelle 3 gibt eine Ubersicht iiber publizierte Selbstinstruktionstrainings. Eisert 
et al. (1982) fuhrten ein Selbstinstruktionstraining im Rahmen eines multimoda- 
len Behandlungsprogrammes durch und evaluierten es. 



Tabelle 3: 

Ubersicht iiber Selbstinstruktionstrainings. 



Training 



Autoren 



Think Aloud Camp & Bash (1981), Bash & Camp 

(1985) 

Cognitve-behavioral therapy for Kendall & Braswell (1985) 

impulsive children 

Aufmerksamkeitstraining Wagner ( 1976) 

mit impulsiven Kindem 

Training mit aufmerksamkeitsgestorten Lauth & Schlottke (1993) 

Kindem 
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Lauth und Schlottke (1993) legen das im deutschen Sprachraum umfassendste 
Training vor, das auf dem Selbstinstruktionsansatz aufbaut. Tabelle 4 gibt eine 
Ubersicht iiber die Therapiebausteine des Trainings. 

Tabelle 4: 

Training mit aufmerksamkeitsgestorten Kindern (Lauth & Schlottke, 1993). 



Basistraining (12 Einheiten) 

Ziele: - Vermittlung von Wissen liber Aufmerksamkeitsstorungen 

- Forderung von Basisfertigkeiten (genau hinschauen, genau zuhoren, Wahr- 

genommenes wiedergeben) 

- Ausbildung von Reaktionskontrolle / Reaktionsverzogerung 

■ Entwicklung von Handlungsregulation durch verbale Selbstanweisungen 
Strategietraining (13 Einheiten) 

Ziele: - Erkennen der Ziele und Elemente von Aufgabensituationen 

- Verhaltensplanung und Orientierung an iibergeordneten Problemlosestra- 

tegien 

■ Verhaltensregulation durch Selbstinstruktionen 

" Erwerb von Strategien zur Bewaltigung von Ablenkungen, Fehlern und 
Frustrationen 

Elternanleitung (begleitend zum Basis- und Strategietraining) 

Ziele: - Wissensvermittlung iiber Aufmerksamkeitsstorungen 

- Vermittlung von Strategien zur Unterstiizung des Kindes bei Problemlosun- 

gen im Alltag 

- Problemorientierte Erziehungsberatung 

Wissensvermittlung 

Ziele: - Ubertragung der Inhalte des Strategietrainings auf schulrelevante Aufgaben 



Der anfangliche Enthusiasmus bezuglich des Stellenwertes von Selbstinstruk- 
tionstrainings bei hyperkinetisch gestorten Kindern ist im Lichte empirischer Un- 
tersuchungen verflogen. Die klinische Wirksamkeit konnte nicht uberzeugend 
nachgewiesen werden (vgl. Abikoff, 1985; 1987). Ausgenommen gelegentlicher 
Belege iiber verbesserte Leistungen in Tests zur Erfassung visuomotorischer Fa- 
higkeiten oder kognitiver Impulsivitat, liegen keine sicheren Hinweise dafiir vor, 
dal) kognitive Interventionen Aufmerksamkeits- oder Gedachtnisprozesse verbes- 
sern. Die Leseleistung liel) sich in keiner kontrollierten Studie steigern, wohl aber 
die Mathematikleistungen (Cameron & Robinson, 1980; Varni & Henker, 1979). 
Andere Studien konnten keine Effekte auf Schulleistungen belegen (u. a. Billings 
& Wasik, 1985; Borden et al., 1987; Brown et al., 1985). Diese Studien zeigen, 
dal) gezielte Verstarkungsprogramme eingesetzt werden miissen, um auch im Un- 
terricht entsprechende Effekte zu erzielen. Moglicherweise sind die Methoden 
der Verstarkung und Selbstverstarkung, die haufig in Selbstinstruktionsprogram- 
men angewandt wurden, die entscheidenden Interventionselemente (Friedling & 
O'Leary, 1979). 






192 



Manfred Dopfner 



Tm deutschen Sprachraum konnte Schlottke (1984) eine Verbessemng der Auf- 
merksamkeitsleistungen und auch eine Generalisierung der Therapieeffekte auf 
einige Bereiche des Alltagsverhaltens nachweisen. Weitere von Lauth und 
Schlottke (1993) berichtete Studien zur Wirksanikeit ihres Aufmerksamkeitstrai- 
nings konnen Effekte auf die kognitive Leistungsfahigkeit teilweise belegen, je- 
doch keine Verhaltensanderungen ini Alltag nachweisen. Allerdings wurden 
die Studien offensichtlich nicht bei Kindern niit hyperkinetischen Storungen 
nach den diskutierten Diagnosekriterien durchgefuhrt. Durch das Einiiben von 
Selbstinstruktionen fiir individuelle Problemsituationen in der Familie und die 
Einbeziehung der Eltern in das Selbstinstruktionstraining konnten Fehlings et al. 
(1991) auf einigen M alien zur Erfassung hyperkinetischer Storungen in der Fami- 
lie Effekte erzielen; auBerdem zeigte sich eine Verbesserung des Selbstwertge- 
fiihles. 



4.2.3 Selbstmanagement-Methoden 

Selbstmanagement-Methoden zielen darauf ab, das Kind anzuleiten, in seiner 
natiirlichen Umgebung (in der Schule, in der Familie) auf die eigenen Verhaltens- 
probleme zu achten und sie zu registrieren. In den kritischen Situationen soli das 
Kind alternatives, angemessenes Verhalten zeigen, indent es versucht, sich an be- 
stimmte Regeln zu halten und indent es sich fiir eine erfolgreiche Situationsbewal- 
tigung selbst positiv verstarkt. Selbstmanagement-Techniken werden haufig mit 
Selbstinstruktionsmethoden oder operanten Verstarkungsmethoden kombiniert. 
Die Wirksamkeit von Selbstbeobachtung auf das eigene Arbeitsverhalten konnte 
Harris (1986) bei lernbehinderten und aufmerksamkeitsgestbrten Kindern nach- 
weisen. Varni und Henker (1979) zeigen jedoch, daB allein durch die Selbst- 
beobachtung das Arbeitsverhalten hyperkinetischer Kinder nicht verandert wird. 
Ein Selbstinstruktionstraining war ebenfalls nicht wirkungsvoll, wohl aber die 
Kombination von Selbstbeobachtung mit Selbst- und Fremdverstarkung. Auch 
Barkley et al. (1980) konnten eine gegeniiber dent Selbstinstruktionstraining er- 
hohte Wirksamkeit von Selbstbeobachtung und Selbstverstarkung nachweisen. 
Hinshaw et al. ( 1984a, b) zeigen, daB die Kombination von Stimulantienbehand- 
lung mit Selbstbeobachtung und Selbstverstarkung wirkungsvoller ist, als Stimu- 
lantienbehandlung alleine. Anderson et al. (1981) konnten dagegen keine Effekte 
von Selbstbeobachtung und Selbstverstarkung nachweisen. Bowers et al. (1985) 
zeigen, daB Verstarkung durch den Lehrer einerseits und Selbstbeobachtung plus 
Selbstverstarkung andererseits die Arbeitsqualitat ini Unterricht in gleicher Weise 
verbessern, daB aber die Aufmerksamkeitsleistung durch Selbstbeobachtung plus 
Selbstverstarkung starker verbessert wird als durch Fremdverstarkung. 

Tm Rahinen eines umfassenderen Forschungsprojektes zur Wirksamkeit multimo- 
daler Interventionen bei Kindern mit hyperkinetischen Storungen (Dopfner & 
Lehmkuhl, 1993b) fiihrte Frolich (1993) eine Studie an 18 Patienten im Alter von 
sechs bis zwolf Jaliren mit der Diagnose einer hyperkinetischen Stoning durch, 
bei der in der ersten Behandlungsphase Selbstinstruktion in Verbindung mit 
Selbstmanagement-Techniken und Verstarkung eingesetzt wurde. Parallel zum 
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Selbstinstruktionstraining wurden mit den Kindern Verhaltensregeln fur be- 
stimnite Situationen in der Familie oder der Schule erarbeitet, deren Einhaltung 
sie selbst kontrollierten und auf einem Selbstbeobachtungsbogen eintrugen. Zwei- 
mal pro Woche, bei einem Telefonkontakt und zu Beginn jeder Behandlungsstun- 
de, berichtete das Kind deni Therapeuten, wie gut es die Regeln einhalten konnte 
und wurde dafiir durch Lob und Zuwendung verstarkt. Gegeniiber der Wartezeit 
konnte mit dieser Intervention die hyperkinetische und die aggressive Symptoma- 
tik, sowohl im Urteil der Eltern als auch der Lehrer, verringert werden. 

Insgesamt wurden relativ wenige Untersuchungen zur Wirksamkeit von Selbst- 
management-Methoden durchgefiihrt, meist wurden sie mit anderen Techniken 
kombiniert (Selbstinstruktion, Fremdverstarkung, Token-Systeme). Die meisten 
Studien lassen vemiuten, daB Selbstmanagement-Methoden moglicherweise eine 
erfolgversprechende Interventionsform darstellen. 



4.2.4 Verhaltenstherapeutische Interventionen im Vorschulalter 

Der Behandlung von hyperkinetischen Storungen im Vorschulalter wurde bislang 
wenig Aufmerksamkeit geschenkt. Dies verwundert umso mehr, da diese Storung 
meist deutlich vor deni sechsten Lebensjahr beginnt und fiir das Kind selbst, fur 
seine Familie, so wie das weitere soziale Umfeld eine mitunter erhebliche Pro- 
blembelastung bedeutet. Aufgrund der entwicklungsbedingten geringeren Auto- 
nonlie des Vorschulkindes und der hoheren Abhangigkeit seines Verhaltens vom 
unmittelbaren Umfeld, konmit familien- und kindergartenzentrierten Interventi- 
onsformen eine bedeutende Rolle zu (Dopfner, 1993c). Unmittelbar auf das Kind 
zentrierte padagogisch-therapeutische Interventionen sind demgegeniiber fiir das 
Vorschulalter kaum entwickelt worden. Kognitive Interventionsformen, wie 
Selbstinstmktionstraining und Selbstmanagement-Methoden, sind im Vorschul- 
alter aufgrund der mangelhaft entwickelten kognitiven Selbststeuemngsfahigkeit 
nicht anwendbar. Dopfner und Sattel (1992) stellen ein Behandlungskonzept zur 
Steigerung von Spiel- und Beschaftigungsintensitat und Ausdauer bei hyperkine- 
tisch auffalligen Kindern im Alter von drei bis sechs Jahren vor, das in fiinf Pha- 
sen unterteilt ist (siehe Tab. 5). 

Die Wirksa mk eit einzelner Behandlungskomponenten wurde in einem einzel- 
fallanalytischen Vorgehen belegt (Dopfner & Sattel, 1992). 



4.3 Eltern- und familienzentrierte Ansatze 

Eltern- und familienzentrierte Ansatze versuchen, problematische Verhaltenswei- 
sen in kritischen familiaren Situationen direkt zu beeinflussen. Ausgehend von 
Barkleys Modell der Entwicklung von hyperkinetischen Storungen (siehe Abb. 
1), das eine mangelhafte Verhaltensregulation durch Hinweisreize, Regeln und 
Konsequenzen annimmt, zielen diese Interventionen darauf ab, hyperkinetische 
Storungen durch Methoden des Reiz- und Kontingenzmanagements in konkreten 
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Tabelle 5: 

Kindzentrierte Interventionen bei Aufmerksamkeitsschwachen und motorischer 
Unruhe im Vorschulalter (Dopfner & Sattel, 1992). 



Phase 1: Gestaltung einer positiven und tragfahigen Beziehung zum Kind 

Einzelbeschaftigung mit dem Kind, eventuell Vorstrukturierung der Spielsituation. 
Die Interessen und Verhaltenstendenzen des Kindes stehen im Mittelpunkt. 

Phase 2: Bestimmung der Ansatzpunkte der Intervention 

Beobachtung des Verhaltens in unterschiedlich stark strukturierten und in unterschied- 
lichem Grade fremdbestimmten Spiel- und Beschaftigungssituationen. 

Phase 3: Aufbau eines konzentrierten und intensiven Spiel- und Besehaftigungs- 
verhaltens 

1. Vorstrukturierung der Spielsituation durch Auswahl von Spiel- und Beschafti- 

gungsmaterialien 

2. Ziel- und Regelbesprechung und Erfragen von Handlungsplanen 

3. Formulierung von Verhaltensanweisungen 

4. Verbalisation von Spielhandlungen und spielbezogenen A u lie r ungen des Kindes 

5. Stimulierung alternativer Denk- und Handlungsprozesse 

6. Verbale oder aktionale Riickfiihrung 

7. Soziale Verstarkung einzelner Spielhandlungen 

8. Tokenverstarkung 

Phase 4: Stabilisierung des Spiel- und Besehaftigungsverhaltens durch Forde- 
rung der Selbststeuerung und Ausblendung der AuBensteuerung 

Verstarkter Einsatz von Ziel- und Regelbesprechungen, Verhaltensaufgaben und 
Tokenverstarkung. Vermindemng von aktionaler und verbaler Riickfiilirung, von 
Verbalisationen und sozialen Verstarkungen. 

Phase 5: Steigerungen der Anforderungen an das Spiel- und Beschaftigungsver- 
halten 

1. Ausdehnung der Spiel- und Beschaftigungsdauer 

2. Steigerung der Spiel- und Beschaftigungskomplexitat 

3. Steigerung der AuBenreize, z.B. durch Einbeziehung weiterer Kinder, durch 

potentiell ablenkende Tatigkeiten des Therapeuten, durch geringere Vorstruktu- 
rierung 



Familiensituationen zu vermindern. In mehreren Laborstudien wurde belegt, da6 
die Aufmerksamkeitsleistungen und die Impulskontrolle durch nachfolgende po- 
sitive wie negative Konsequenzen verbessert werden konnen (z.B. Firestone & 
Douglas, 1977). Die Wirksamkeit von Elterntrainings und die Langzeit-Stabilitat 
der Effekte konnte in mehreren Studien mit oppositionell auffalligen Kindem 
nachgewiesen werden (vgl. McMahon & Forehand, 1984; McMahon & Wells, 
1989). 
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Friihere Studien belegen die Wirksamkeit von Eltemtrainings, bei denen vor 
allem Methoden des Kontingenzmanagements verwandt wurden (u. a. Dubey 
et al., 1983; Firestone et al., 1981). Horn et al. (1990) weisen nach, dab die 
Kombination von Elterntraining mit Selbstinstruktionstraining beiden unimodalen 
Behandlungsformen (nur Elterntraining, nur Selbstinstruktionstraining) bei der 
Verminderung hyperkinetischer Storungen in der Familie uberlegen ist. Die Ef- 
fekte des Eltemtrainings und der Kombinationsbehandlung lieBen sich auch noch 
drei Monate nach Behandlungsende nachweisen. Im Lchrcrurtcil konnten Thera- 
pieeffekte jedoch nur unmittelbar nach Behandlungsende nachgewiesen werden, 
sie stabilisierten sich jedoch nicht. 

In mehreren Studien wurde den verhaltenstherapeutischen Interventionen die glei- 
che Wirksamkeit wie einer Stimulantienbehandlung bescheinigt (u. a. O’Leary & 
Pelham, 1978; Pelham, 1977). Dies wird jedoch durch neuere, methodisch besser 
fundierte Untersuchungen in Frage gestellt (vgl. Gittelman-Klein & Abikoff, 
1989). Die Arbeitsgruppe um Gittelman-Klein untersuchte die Wirksamkeit von 
Methylphenidat, einer zweimonatigen Verhaltenstherapie alleine (mit Placebo), 
die vor allem den Einsatz operanter Techniken in der Familie und Schule umfaB- 
te, und einer Kombinationsbehandlung an insgesamt 86 hyperkinetisch gestorten 
Kindem. Multiple Behandlungskontrollen, die Lchrcr-, Eltern- und Expertenur- 
teile ebenso umf&Bten wie direkte Verhaltensbeobachtungen, wurden durchge- 
fuhrt. Die Stimulantientherapie erwies sich gegeniiber der Verhaltenstherapie auf 
globalen Beurteilungen der erzielten Verhaltensanderungen als uberlegen (80 % 
im Vergleich zu 40 % Ansprechrate). Auch die Verhaltensbeobachtungen im Un- 
terricht zeigten bei medikamentos behandelten Kindern deutlich starkere Verhal- 
tensanderungen als bei verhaltenstherapeutisch behandelten Kindern. In einer 
Studie, in der verschiedene Behandlungsmodalitaten kombiniert wurden, konnten 
Pelham et al. (1988) die Wirksamkeit einer funfmonatigen verhaltenstherapeuti- 
schen Intervention in der Familie und im Unterricht belegen. Dabei wurde eine 
hohe individuelle Variabilitat festgestellt: 45 bis 80 % der Kinder zeigten Thera- 
pieeffekte (Verbesserung um mindestens 20 %) auf unterschiedlichen Erfolgs- 
maBen ; 

• 80 % verbesserten sich im Lelirerurteil, 

• 60 % zeigten Verbesserungen bei Verhaltensbeobachtungen wahrend des 
Unterrichts, 

• 55 % konnten ihre Popularity bei Gleichaltrigen verbessern und 

• 45 % zeigten giinstige Verhaltensanderungen in der Familie. 

Dennoch zeigten die meisten Kinder weiterhin deutliche Auffalligkeiten. Le- 
diglich zwei von 20 Kindern erreichten auf alien MaBen Werte, die im norma- 
len Bereich lagen. Eine zusatzliche Stimulantienbehandlung verbesserte das 
Verhalten in der Schule deutlich, allerdings nur, solange Stimulantien verab- 
reicht wurden. Die Aussagekraft dieser Studie wird jedoch durch eine geringe 
StichprobengroBe begrenzt. Erhardt und Baker (1990) konnten anhand mehre- 
rer Einzelfallstudien die Wirksa mk eit eines Eltemtrainings bei hyperkinetisch 





196 



Manfred Dopfner 



gestorten Vorschulkindem nachweisen, allerdings wurden nicht alle Problemver- 
haltensweisen wirkungsvoll verringert, und nicht alle Therapieeffekte stabilisier- 
ten sich. 

In den meisten Studien wurden generelle Eltemtrainings durchgefiihrt, die nicht 
auf die Besonderheiten hyperkinetisch auffalliger Kinder eingehen. Barkley 
(1987) legt ein spezielles Elterntraining fiir Eltern von hyperkinetisch und oppo- 
sitionell auffalligen Kindem vor. Im Rahmen einer Studie zur multimodalen Be- 
handlung hyperkinetisch gestorter Kinder wurde dieses Training fiir den deut- 
schen Sprachraum adaptiert und erweitert (Dopfner & Frolich, 1993; siehe Tab. 
6). Das Training geht davon aus, daB die Verhaltensauffalligkeiten hyperkine- 
tischer Kinder auf einer gestorten Verhaltensregulation durch Hinweisreize, 
Regeln und Konsequenzen basieren, die die Entwicklung typischer Eltem-Kind- 
Interaktionsstomngen forciert. In der Eltem-Kind-Interaktion werden haufig 
positive Verhaltensansatze der Kinder nicht beach tet, und Eltern und Kind tendie- 
ren zu einem gegenseitig erzwingenden Verhalten (siehe Abb. 1), wie es in Fami- 
lien rnit oppositionell und aggressiv auffalligen Kindern beschrieben wurde 
(Patterson, 1982). Die Ziele des Trainings bestehen im Unterbrechen dieser dys- 
funktionalen Regelkreise durch: 

• erstens den Aufbau positiver Eltem-Kind-Interaktionen, 

• zweitens die Anwendung positiver Verstarkung zur Verminderung um- 
sehriebener Verhaltensprobleme und 

• drittens den Einsatz von negativen Konsequenzen, wenn positive Verstar- 
kung nicht hinreichend erfolgreich ist. 



Tabelle 6: 

Therapiebausteine des Eltem-Kind-Trainings (Dopfner & Frolich, 1993). 

El) Warum sich Kinder auffallig verhalten / Interaktionsbilanz. 

E2) Schenken Sie dem Kind ihre Aufmerksamkeit, wenn es spielt. 

E3) Schenken Sie dem Kind ihre Aufmerksamkeit, wenn es folgsam ist. Wie man wir- 
kungsvolle Aufforderungen gibt. 

E4) Schenken Sie dem Kind ihre Aufmerksamkeit, wenn es Sie bei einer Beschaftigung 
nicht stort. 

E5) Aufbau eines Punkte-Systems. 

E6) Veranderung und Beendigung des Punkte-Systems. 

E7) Verminderung von Problemen wahrend der Hausaufgabenzeit. 

E8) Das Punkte-Entzugs-System: Ein Wettkampf um lachende Gesichter. 

E9) Auszeit (time-out). 

E10) Problematisches Verhalten in der Offentlichkeit. 



In der ersten Einheit werden den Eltern Informationen zur hyperkinetischen Sto- 
ning vermittelt. Verhaltensprobleme des Kindes werden als Ergebnis von drei 
Faktoren dargestellt: 
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• Erstens von Merkmalen des Kindes (Pradispositionen, Temperaments- 
merkmale, Entwicklungsstand), 

• zweitens von Merkmalen der Eltem (Gesundheitsprobleme, psychische 
Probleme, Temperamentsmerkmale) und 

• drittens von familiaren Belastungen (Eheprobleme, finanzielle und beruf- 
liche Probleme usw.). 

Diese Faktoren beeinflussen: 

• unmittelbar das Verhalten des Kindes, 

• die Reaktionen der Eltern auf das Verhalten des Kindes und 

• die Wahrnehmung des Verhaltens des Kindes durch die Eltern. 

Gemeinsam mit den Eltem wird erarbeitet, inwiefern dieses generelle Modell 
auf die konkrete Situation in ihrer Familie zutrifft. Anhand des in Abbildung 
1 dargestellten Interaktionsschemas werden danach die typischen Interaktions- 
probleme besprochen, die letztlich dazu fuhren, daB in der Bilanz negative 
Eltern-Kind-Interaktionen uberwiegen. Damit wird die Notwendigkeit be- 
giiindet, zunachst positive Interaktionen aufzubauen. Begonnen wird mit einer 
Positiv-Liste, anhand derer mit den Eltern positive Verhaltensweisen und 
Eigenschaften des Kindes erarbeitet werden. Fortgesetzt wird diese Betonung 
positiver Interaktionen in der zweiten Einheit, in der mit den Eltem erarbeitet 
und eingeubt wird, auf welche Weise sie mit dem Kind spielen konnen. Die 
Eltern werden dabei zu einer weitgehend nondirektiven Haltung in Spielsitua- 
tionen angeleitet. Diese besonderen Spielzeiten sollen dann regelmaBig zu 
Hause durchgefiihrt werden. In den Einheiten 3 und 4 werden die Eltern ange- 
leitet, dem Kind gezielt Aufmerksa mk eit und Zuwendung zu schenken, wenn 
es in Situationen, die typischerweise problematisch sind (Befolgen von An- 
weisungen, Storverhalten), positive Verhaltensansatze zeigt. 

Danach folgen vier Einheiten (E5 bis E8), in denen Verstarker-Systeme ge- 
meinsam mit den Eltern aufgebaut und in der Familie angewandt werden. Fur 
Hausaufgabensituationen, die typischerweise besonders problematisch sind, 
wird ein spezielles Vorgehen unter EinschluB eines Verstarker-Systems vor- 
geschlagen. In der neunten Einheit werden Time-out-Methoden als negative 
Konsequenzen bei problematischem Verhalten veimittelt und schlieBlich geht 
es in der zehnten Einheit um die Anwendung der einzelnen Methoden bei pro- 
blematischem Verhalten in der Offentlichkeit. Dopfner und Lehmkuhl (1995) 
stellen das Training ausfuhrlich vor. 

Die Abfolge der Einheiten hat eine gewisse innere Logik, doch miissen nicht 
alle Einheiten nacheinander bearbeitet werden, viclrnchr werden sie entspre- 
chend der individuellen Probl emkon stel 1 ati on zusammengestellt. Der allge- 
meine Ablauf einer Eltern-Kind-Trainingsstunde gestaltet sich wie folgt: 
Zunachst werden die in der vorangegangenen Stunde besprochenen Inhalte 
noch einmal zusammengefaBt und die Ergebnisse der dabei erarbeiteten Inter- 
ventionen besprochen. Daran schlieBt die neue Einheit an. Haufig werden die 
besprochenen Methoden vom Therapeuten demonstriert, wenn notig irn Rol- 
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lenspiel eingeiibt und eine spezifische Intervention entwickelt, die bis zur folgen- 
den Sitzung erprobt wird. Die Trainingsdauer liegt nach den bisherigen Erfahrun- 
gen zwischen fiinf und 18 Stunden. 

Die Wirksamkeit dieses Trainings bei hyperkinetisch auffalligen Kindern wurde 
bislang nicht gepriift (vgl. DuPaul et al., 1991). Erste Ergebnisse aus der Kolner 
Studie weisen darauf hin, dab das Training bei der Verminderung individueller 
Verhaltensprobleme hyperkinetisch gestorter Kinder in der Familie wirkungsvoll 
ist. In der bereits erwahnten Studie von Frolich (1993) konnte nachgewiesen wer- 
den, dab durch das Elterntraining in Verbindung mit einem Selbstinstruktions- 
und Selbstmanagement-Training die Verhaltensauffalligkeiten in der Familie (vor 
allem Hyperaktivitat und Aufmerksamkeitsstbrungen) gegeniiber der ersten Be- 
handlungsphase (Selbstinstruktion plus Selbstmanagement) noch einmal deutlich 
vermindert werden. Das Verhalten in der Schule anderte sich jedoch nicht im 
gleichen Mabe. Dies labt auf einen spezifischen, auf das Verhalten in der Familie 
begrenzten Effekt des Elterntrainings schlieben (vgl. auch Breiner & Forehand, 
1981). Pisterman et al. (1989) uberpriiften die Wirksamkeit eines vergleich- 
baren Trainingsprogrammes bei hyperkinetisch auffalligen Vorschulkindern und 
konnten eine deutliche Verminderung des oppositionellen Verhaltens nachwei- 
sen, walirend sich die hyperkinetischen Verhaltensweisen nicht anderten. 



4.4 Kindergarten- und schulzentrierte Ansatze 

Analog zu den familienzentrierten Ansatzen werden durch kindergarten- und 
schulzentrierte Ansatze problematische Verhaltensweisen hyperkinetischer Kin- 
der in diesen Lebensbereichen direkt beeinflubt. Kindergarten und Schule stellen 
im Vergleich zur Familie die strukturierteren Lebensbereiche mit hoherem Ab- 
lenkungspotential dar. Deshalb treten in diesen Lebensbereichen hyperkinetische 
Storungen haufig auch intensiver zutage. In einer groberen Anzahl von Studien 
konnte gezeigt werden, dab sich diese Auffalligkeiten im Kindergarten und in 
der Schule durch die Verstarkung reduzierter Aktivitat oder erhohter Ausdauer 
schnell vermindern lassen (vgl. Dopfner, 1993b). Meist finden Token-Systeme 
Anwendung, da einige Studien zeigen, dab Lob alleine hyperkinetische Sympto- 
me nicht deutlich beeinflubt (Pfiffner et al., 1985a, b). Allerdings verbessert die 
Verstarkung von ruhigem und ausdauerndem Beschaftigen mit Aufgaben nicht 
automatisch auch die schulischen Leistungen (Marholin & Steinman, 1977). Wird 
jedoch die korrekte Leistung verstarkt, dann verbessem sich nicht nur die Schul- 
leistungen, sondern auch die Aufmerksamkeitsschwachen und die Hyperaktivitat 
(u.a. Pfiffner et al., 1985a, b; Robinson et al., 1981). Die Aussagekraft dieser 
Studien wird jedoch dadurch begrenzt, dab weder die Stabilitat der Erfolge noch 
die Generalisiemng auf andere Schulsituationen gepriift wurden. 

Dopfner und Sattel (1992) konnen zeigen, dab sich hyperkinetische Storungen 
durch ein Response-Cost-Verfahren in der Beschaftigungssituation, in der das 
Verfahren eingesetzt wurde, reduzieren lassen und dab die Therapieeffekte auf 
Spielsituationen generalisieren. Bei Response-Cost-Verfahren werden zuvor zu- 
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geteilte Verstarker (z. B. Punkte, die in Belohnungen eingetauscht werden kon- 
nen) deni Kind entzogen, wenn ein bestininites Problem verhalten auftritt (z.B. 
Aufstehen vom Stuhl wahrend der Hausaufgaben). Generell ist die unmittelbare 
Wirksamkeit von Response-Cost-Methoden gut gesichert. Meist erwies sich 
Response-Cost im Vergleich zu positiver Token-Verstarkung als wirkungsvoller 
(u. a. Rapport et al., 1982; Pfiffner & O’Leary, 1987). Response-Cost-Methoden 
erlauben eine unmittelbare Reaktion auf auffalliges Verhalten, geben dem Kind 
also eine direkte Riickmeldung, wahrend positive Verstarkung mit einer zeitli- 
chen Verzogerung einhergeht, beispielsweise wenn das Kind dafiir verstarkt 
wird, dab es 15 Minuten im Unterricht auf seinem Platz sitzt. Die Kontingenzver- 
haltnisse sind bei Response-Cost- Verfahrcn also enger und deshalb wirksamer 
(vgl. Dopfner, 1993a; 1993b). Dieses Ergebnis labt sich gut mit Barkleys Theorie 
der vemiinderten Wirkung von Verstarkern bei hyperkinetischen Kindern in Ein- 
klang bringen und weist darauf hin, dab wirkungsvolle Interventionen ein konti- 
nuierliches und unmittelbares Reagieren auf auffalliges Verhalten erfordem. 
Gerade dies ist aber in Gmppensituationen (Unterricht, Kindergarten) besonders 
problematisch, wenn die Bezugsperson nicht andere Aufgaben vernachlassigen 
will. Diese Schwierigkeit labt sich moglicherweise mit einem technischen Hilfs- 
mittel, dem Attention Trainer (Gordon et al., 1991), vermindern (siehe Kasten). 
Rapport et al. (1982) konnten anhand einer Einzelfallstudie zeigen, dab diese 
Methode der Stimulantienbehandlung iiberlegen ist. Eine weitere, in mehreren 
Studien bewahrte Methode sind tagliche Verhaltensbeurteilungen von Lchrcrn / 
Erzieherinnen, die zu Hause mit einem Verstarkersystem gekoppelt werden (u. a. 
Barkley, 1981; Pelham et al., 1988). 



Der Attention Trainer (nach Gordon et al., 1991) 

Am Tisch des Schulers steht ein Empfangsgerat, das dem Schuler die erworbene 
Punktzahl anzeigt. Diese steigt jede Minute um einen Punkt, solange nicht der 
Lehrer einen Sender betatigt, der einen Punktabzug bewirkt. Der Sender wird im- 
mer dann betatigt, wenn der Schuler eine zuvor mit ihm gemeinsam definierte 
Verhaltensregel (z. B. am Platz sitzen zu bleiben) verletzt. Die am Ende der Stun- 
de/ des Unterrichtstages gewonnenen Punkte werden in Verstarker eingetauscht. 



4.5 Multimodale Behandlung 

Die unterschiedlichen therapeutischen Ansatzpunkte von Stimulantientherapie 
und verhaltenstherapeutischen Interventionen haben zu der weit verbreiteten Er- 
wartung gefiihrt, dab jede dieser Behandlungsmodalitaten etwas zu bieten habe, 
das die Wirksa mk eit der anderen Therapieform verbessere. In mehreren Studien 
wurde die Wirksa mk eit einer Kombination von Stimulantienbehandlung mit ver- 
haltenstherapeutischen Interventionen in der Familie und im Unterricht (u. a. 
Firestone et al., 1981; Pelham et al., 1985) oder mit kognitiven Trainings (u. a. 
Abikoff & Gittelman, 1985a; Cohen et al., 1981) oder durch eine Kombination 
aller drei Interventionsformen (Horn et al., 1991; Ialongo et al., 1993) unter- 
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sucht. Die Mehrzahl dieser Untersuchungen weist auf eine gegeniiber einer 
ausschlieBlichen Stimulantientherapie geringfiigig erhohte Wirksamkeit multi- 
modaler Interventionen hin. Zwar konnen Pelham und Murphy (1986) anhand 
einer Ubersichf iiber Einzelfall- und Gruppenstudien nachweisen, daB 13 von 19 
Studien eine Uberlegenheit einer multimodalen Therapie gegeniiber Einzelbe- 
handlungen auf zumindest einem ErfolgsmaB zeigen; Kontrollgruppenstudien ge- 
ben jedoch nur marginale Hinweise auf eine hohere Wirksa mk eit multimodaler 
Therapien (vgl. Gittelman-Klein & Abikoff, 1989). In der bereits zitierten Studie 
von Gittelman et al. (1980) licB sich eine groBere Effektivitat der Kombinations- 
behandlung (verhaltenstherapeutische Interventionen in der Familie und der 
Schule plus Stimulantientherapie) gegeniiber Stimulantientherapie alleine weder 
durch Verhaltensbeobachtungen im UnteiTicht noch bei den durch Lchrcr beur- 
teilten Aufmerksamkeitsstorungen und den Auffalligkeiten im Sozialverhalten be- 
legen. Lediglich bei der Verminderung der durch Lehrer beurteilten motorischen 
Unruhe war die multimodale Behandlung der Stimulantientherapie iiberlegen. In 
der Untersuchung von Pelham et al. (1988) verbesserte eine zusatzliche Stimulan- 
tienbehandlung die Wirksamkeit fiinfmonatiger verhaltenstherapeutischer Inter- 
ventionen (in der Familie und im Unterricht) auf das Verhalten in der Schule 
deutlich, allerdings nur solange Stimulantien verabreicht wurden. Andererseits 
zeigt die Studie von Pollard et al. (1983), daB eine multimodale Behandlung 
(Stimulantien- plus Verhaltenstherapie) beiden unimodalen Therapieformen (nur 
Stimulatientherapie bzw. nur Verhaltenstherapie) nicht iiberlegen ist. 

Auf die Komplexitat der Interaktionen zwischen Verhaltens- und Stimulantienthe- 
rapie weisen die Studien von Pelham et al. (1980) und Horn et al. (1991) hin. Pel- 
ham und Mitarbeiter zeigen, daB eine Stimulantienbehandlung nach einer 
13wochigen verhaltenstherapeutischen Intervention wirksamer ist als eine bei Be- 
handlungsbeginn durchgeftihrte Stimulantientherapie. Ein maximaler kombinier- 
ter Behandlungseffekt laBt sich moglicherweise, so Pelham et al. (1988), erst bei 
einer acht Wochen deutlich iibersteigenden Behandlungsdauer belegen. Horn 
et al. (1991) konnten ebenfalls keine bessere Wirksamkeit einer kombinierten 
Behandlung gegeniiber einer Stimulantienbehandlung mit hoherer Dosiemng 
nachweisen. Bei niedriger Stimulantiendosiemng erwies sich die Behandlungs- 
kombination bei der Veranderung von Verhaltensauffalligkeiten im Unterricht 
jedoch als effektiver. Die Behandlungskombination mit niedrig dosierten Stimu- 
lantien war im Vergleich zu einer Stimulantienbehandlung mit niederer Dosie- 
mng alleine und im Vergleich zu Verhaltenstherapie (Interventionen in der 
Familie und Selbstinstruktionstraining) alleine wirkungsvoller. Dariiber hinaus 
erwies sich die Behandlungskombination mit niedrig dosierten Stimulantien als 
ebenso wirkungsvoll wie hoch dosierte Stimulantientherapie alleine und in Kom- 
bination mit Verhaltenstherapie. Eine Nachuntersuchung, neun Monate nach 
Beendigung der Therapien, belegte vor allem, daB samtliche durch die medika- 
mentose Therapie erzielten Effekte verschwunden waren. Im Elternurteil erwie- 
sen sich die verhaltenstherapeutischen Interventionen der medikamentosen 
Therapie iiberlegen. Diese Effekte konnten aber durch andere MaBe (Verhaltens- 
beobachtung, Lchrcrurteil, Konzentrationsleistung) nicht bestatigt werden. 
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Trotz der schwachen Belege fur eine Wirksamkeit kognitiver Interventionen 
wurde eine Kombinationsbehandlung mit Methylphenidat als erfolgversprechend 
betrachtet. Es wurde erwartet, dab durch die medikamentos bedingte Verbesse- 
rung des Verhaltens und vor allem der Aufmerksamkeitsleistungen die Aneig- 
nung von Selbstkontroll- und Problemlosefahigkeiten nachhaltig unterstiitzt wer- 
den konnte. Cohen et al. (1981) konnten bei Vorschulkindern keine starkeren 
Effekte einer Kombinationsbehandlung aus kognitivem Training plus Stimulan- 
tientherapie gegeniiber einer ausschlieBlichen Stimulantientherapie nachweisen. 
Brown und Mitarbeiter untersuchten in zwei Studien die Wirksamkeit von Stimu- 
lantientherapie und kognitiver Therapie alleine und in Kombination (kognitives 
Training drei Monate bzw. zwolf Trainingssitzungen) und konnten eine differen- 
tielle Wirksamkeit weder bei kognitiven M alien noch bei den schulischen Leistun- 
gen und Verhaltensbeurteilungen belegen (Brown et al., 1985). Abikoff und 
Gittelman (1985a) iiberpriiften ein Programm iiber vier Monate zur Verbesserung 
von kognitiven und interpersonellen Problemlosefahigkeiten und konnten eben- 
falls keine Uberlegenheit einer Kombinationsbehandlung mit Methylphenidat ge- 
genuber ausschlieBlicher Stimulantientherapie belegen. Die Therapieeffekte des 
kognitiven Trainings stabilisierten sich bei Absetzen der Stimulantienbehandlung 
nicht. Ein kognitives Training bei hyperkinetisch gestorten Kindem mit schuli- 
schen Defiziten zusatzlich zur Stimulantienbehandlung verbesserte die Wirksam- 
keit der Stimulantientherapie nicht (Abikoff et al., 1988). Hinshaw et al. (1984b) 
konnten keine Effekte von Methylphenidat auf, die durch ein Selbstkontrolltrai- 
ning verbesserte Fahigkeit zur Kontrolle von Arger belegen. Wird jedoch statt 
einer Dosierung von 0,3 mg eine Dosierung von 0,6 mg/kg gewahlt, dann laBt 
sich der Effekt eines Selbstkontrolltrainings verbessern (Hinshaw et al., 1989). 

Bei der Beurteilung der Langzeitwirksamkeit zeichnet sich eine Uberlegenheit 
multimodaler Interventionen gegeniiber einer Stimulantientherapie ab. Satterfield 
et al. (1981) konnten in einer Nachuntersuchung drei Jaime nach Beginn einer 
multimodalen Behandlung nachweisen, daB weniger intensiv behandelte Kinder 
(durchschnitthch neun Monate), von ihrcn Lchrern als aufmerksamkeitsschwa- 
cher beurteilt wurden, in hoherem MaBe antisoziale Verhaltensweisen zeigten, 
groBere Leistungsdefizite aufwiesen und in der Schule und zu Hause weniger an- 
gepaBt waren, als intensiver behandelte Kinder (durchschnitthch 35 Monate). In 
einer weiteren Nachkontrolle untersuchten Satterfield et al. (1987) die Langzeit- 
wirksamkeit einer multimodalen Behandlung irn Vergleich zu einer ausschlieBli- 
chen Stimulantientherapie. Die durchschnittliche Katamnese-Zeit lag bei 9,3 
bzw. 8,7 Jahren, das Durchschnittsalter bei 17 Jalircn. Die Delinquenzrate der 
multimodal behandelten Jugendlichen lag mit 8 % deutlich unter der von aus- 
schlieBlich mit Methylphenidat behandelten Patienten (22 %). Patienten, die we- 
niger als zwei Jaime eine multimodale Behandlung erhielten, zeigten einen 
weniger giinstigen Verlauf als Patienten, die 2-3 Jaime lang behandelt wurden. 
Die Wirksa mk eit einer teilstationaren Langzeitbehandlung von Vorschulkindern 
mit iiberwiegend hyperkinetischer und aggressiver Symptomatik konnten Dopf- 
ner et al. (1989a) nachweisen (siehe auch Dopfner, 1993d). 

Insgesamt erweist sich die hyperkinetische Stoning als eine Stoning mit hohem 
Chronifizierungsrisiko, die durch kurzzeitige pharmako- oder psychotherapeu- 
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tische Interventionen im allgemeinen dauerhaft nicht zu beeinflussen ist. Die Ef- 
fekte psychotherapeutischer Intensiv- und Langzeitinterventionen sind bislang 
allerdings nicht hinreichend untersucht worden. Nahezu alle Studien sind in der 
Therapiedauer nicht wesentlich iiber zwolf Sitzungen / Behandlungswochen hin- 
ausgegangen, was allerdings fur die gesamte Psychotherapieforschung im Kin- 
des- und Jugendalter typisch ist. 

Die SchluBfolgerungen aus den Ergebnissen der Therapieforschung fur die klini- 
sche Praxis fallen je nach Standort der Autoren unterschiedlich aus. So resumie- 
ren Gittelman-Klein und Abikoff (1989), daB die Frage, ob Verhaltenstherapie 
eine alternative Behandlungsstrategie zu Methylphenidat ist, klinisch nicht rele- 
vant sei. Entscheidend sei dagegen, ob zusatzliche verhaltenstherapeutische Inter- 
ventionen die Wirksamkeit der Stimulantienbehandlung verbessern. Bis auf 
einige Ausnahmen scheine es jedoch keinen Unterschied zwischen medikamen- 
toser Behandlung und einer Kombination mit Verhaltenstherapie zu geben. Eine 
Verhaltenstherapie solle daher nur bei jenen Kindern in Betracht gezogen werden, 
die trotz Stimulantientherapie weiterhin Auffalligkeiten zeigten. Aus mehreren 
Grunden erscheint die Sichtweise von Gittelman-Klein und Abikoff (1989) jedoch 
verkurzt. Selbst wenn eine Stimulantientherapie als die Methode der Wahl be- 
trachtet wird, so stellt sich die Frage nach der Verhaltenstherapie als Behand- 
lungsaltemative bei Kindem, 

• die nicht auf eine Stimulantienbehandlung ansprechen, 

• bei denen eine Stimulantientherapie kontraindiziert ist und 

• bei denen eine Zustimmung der Eltern fur eine medikamentose Behand- 
lung nicht erwirkt werden kann. 

Zudem konnen Verhaltensprobleme, die am spaten Nachmittag auftreten, 
nicht durch Stimulantien behandelt werden, da sich eine Medikamentengabe 
am spaten Nachmittag wegen der Beeintrachtigung des Nachtschlafes verbie- 
tet. Da eine kurzzeitige Stimulantientherapie selten ausreicht, ist bei vielen 
Kindern eine Langzeittherapie, haufig iiber mehrere Jahre hinweg, not- 
wendig. Die Medikamenten-Compliance ist bei einer Langzeittherapie jedoch 
haufig stark beeintrachtigt (Firestone, 1982). AuBerdem muB die Langzeitwir- 
kung von alleiniger Stimulantienbehandlung giinstigenfalls als unklar bezeich- 
net werden. Der gegenwartige Forschungsstand laBt den SchluB zu, daB 
multimodale, den individuellen Problemen angepaBte Interventionen, wenn 
sie nur lange genug durchgefiihrt werden, die wirkungsvollste Behandlung 
darstellen. 

Die Probleme verhaltenstherapeutischer Interventionen in der Familie und der 
Schule sind denen der Stimulantienbehandlung vergleichbar (vgl. Pelham, 
1989). Ein betrachtlicher Anteil der Patienten, vergleichbar zu der Rate bei 
einer Stimulantientherapie, zeigt keine Behandlungserfolge, nicht selten auf- 
grund mangelnder Kooperation von Eltem und Lchrcrn (z. B. Rapport et al., 
1982; Firestone et al., 1981). Alleinerziehende Eltern mit geringem Bildungs- 
grad haben die groBten Schwierigkeiten bei der Durchfiihrung verhaltensthe- 
rapeutischer Interventionen (Firestone & Witt, 1982; Wahler, 1980). Bislang 
konnte auBerdem nicht nachgewiesen werden, daB die schulische Leistungsfa- 
higkeit sich durch verhaltenstherapeutische Interventionen verbessert. Zudem 
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Abbildung 4 : 

Entscheidungsbaum: multimodale Therapie bei hyperkinetischen Storungen. 
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stabilisierten sich die Therapieeffekte in mehreren Studien nicht iiber das Behand- 
lungsende hinaus. 

Die groBe interindividuelle Variabilitat der Behandlungseffekte und die Abhan- 
gigkeit der Effekte von den ErfolgsmaBen wird bei aller Widerspriichlichkeit der 
Ergebnisse zur Wirksamkeit von Stimulantientherapie, Verhaltenstherapie und 
multimodaler Behandlung immer wieder bestatigt (z. B. Conners & Wells, 1986; 
Pollard et al., 1983). Daraus ergibt sich die Notwendigkeit, differentielle und 
sukzessive Therapie-Strategien zu entwickeln. Durch den sukzessiven Einsatz 
einzelner Behandlungsformen kann irn Einzelfall bestimmt werden, welche zu- 
satzlichen Interventionen notwendig sind, um einen maximalen Therapieerfolg zu 
erzielen. Die globale Frage nach der Effektivitat multimodaler Behandlung irn 
Vergleich zu Stimulantien- oder Verhaltenstherapie wird dann durch Fragestel- 
lungen zur differentiellen Wirksa mk eit ersetzt (Dopfner & Lehmkuhl, 1993b). 

Die Notwendigkeit einer multimodalen Behandlung wird immer wieder betont. 
Allerdings fehlt es an Richtlinien dariiber, welche Interventionen auf welche Wei- 
se zu kombinieren sind. Abbildung 4 stellt einen Entscheidungsbaum dar, der bei 
der Wahl der Interventionsformen hilfreich sein kann. 

Eine primare Stimulantientherapie ist dann notwendig, wenn die weitere Be- 
schulung des Kindes unmittelbar bedroht ist, die Symptome also so massiv ausge- 
pragt sind, daB die Situation von der Klassenlehrerin/dem Klassenlchrcr nicht 
mehr bewaltigt werden kann. Solche Situationen erfordem moglichst rasche 
Symptonmiinderung, die durch Stimulantientherapie am ehesten erreicht werden 
kann, zumal die Therapieansprechbarkeit bei extremeren Auspragungen offenbar 
besser ist. Erfolge verhaltenstherapeutischer Interventionen sind mit einer groBe- 
ren Zeitverzogerung verbunden und bei massiveren Stbmngen ini allgemeinen 
schwieriger zu erzielen. Prinzipiell sind bei der Stimulantientherapie die medizi- 
nischen und psychosozialen Kontraindikationen zu beachten (z. B. Ticstorungen, 
Anfallsleiden, Gcfahr des MiBbrauchs im Umfeld des Kindes). 

Sind Aufmerksamkeitsstorungen und Impulsivitat auch unter giinstigen Randbe- 
dingungen zu beobachten (z. B. unter Verstarkungsbedingungen in einer Untersu- 
chungssituation), dann sind Interventionen angezeigt, die darauf abzielen, diese 
Storungen direkt zu beeinflussen - zum Beispiel Selbstinstruktionstraining im 
Schulalter und kindzentrierte Interventionen zur Steigerung der Spiel- und Be- 
schaftigungsintensitat. Zeigen sich die Aufmerksamkeitsprobleme in solchen 
Situationen nicht (was bei alteren Kindern eher die Regel ist), dann sind Interven- 
tionen angezeigt, die unmittelbar in dem Lebensbereich ansetzen, in dem die 
Probleme auftreten. Zeigen die Kinder hyperkinetische (und oppositionelle/ ag- 
gressive) Storungen in der Familie, dann erfolgt ein Elterntraining (Eltern-Kind- 
Training) und mit dem Kind wird ein Selbstmanagementtraining durchgefiihrt, 
das die Selbstkontrollfahigkeit des Kindes in dieser Situation verbessem soil. 
Zeigt das Kind weiterhin massive hyperkinetische Auffalligkeiten in der Familie, 
dann kann die Kombination mit Stimulantien indiziert sein. Dies erscheint jedoch 
nur dann angezeigt, wenn hyperkinetische Auffalligkeiten auch in der Schule auf- 
treten. Ist das nicht der Fall, wird die Stoning vermutlich durch spezifische 
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familiare Bedingungen aufrechterhalten, die es mit psychotherapeutischen Inter- 
ventionen zu behandeln gilt. 

Treten hyperkinetische Verhaltenstorungen im Kindergarten/Unterrieht auf, und 
kann dort eine Compliance fur verhaltenstherapeutische Interventionen erreicht 
werden, dann sind verhaltenstherapeutische Magnahmen angezeigt. Mit dem 
Kind wird zusatzlich ein entsprechendes Selbstmanagementtraining bzw. werden 
kindzentrierte Interventionen zur Steigerung der Spiel- und Beschaftigungsinten- 
sitat durchgefuhrt. Sind diese MaBnahmen nicht hinreichend erfolgreich oder auf- 
gmnd mangelnder Kooperation nicht durchfuhrbar, dann wird (bei Kindern iiber 
vier Jahren) die Wirksamkeit von Stimulantien gepriift und die Stimulantienthera- 
pie gegebenenfalls durchgefuhrt. Die Weiterfuhrung der Stimulantientherapie 
wird in halbjahrlichen Rhythmus gepriift. SchlieBlich sind haufig weitere Inter- 
ventionen zur Behandlung anderer Stomngen (Aggressivitat in Gleichaltrigen- 
gruppen, Schulleistungsdefizite, emotionale Storungen) notwendig. Mittels dieser 
Interventionen konnen die Kinder und die Familien befahigt werden, die an- 
stehenden Entwicklungsaufgaben zu bewaltigen. Spatere Entwicklungsphasen 
konnen neue Probleme aufwerfen, die dann erneute Interventionen notwendig 
machen. Eine Langzeitbetreuung der Kinder und ihrer Familien ist daher notwen- 
dig. Die Intensitat der Betreuung und Behandlung wird durch das AusmaB der 
Probleme der Kinder und ihrer Familien definiert. 
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1. Beschreibung und Klassifikation der Storungen 

Angst bei Kindern und Jugendlichen wurde in ihrer Entwicklung als normal ange- 
sehen (Graziano, DeGiovanni & Garcia, 1979). Dennoch gibt es unter Kindem 
und Jugendlichen mit Angsten einen hohen Anteil, der behandlungsbediirftig ist 
(Cytryn et al., 1984). Weitere Hinweise fiir die hohe Pravalenz von Angststorun- 
gen bei Kindern und Jugendlichen ergeben sich aus neueren epidemiologischen 
Studien, die Angste als eine der haufigsten psychopatbologischen Storungen in 
dieser Altersgruppe darstellen (Bird et al., 1988; Costello, 1989; Kashani & 
Orvaschel, 1990; McGee, Feehan, Williams, Partridge, Silva & Kelly, 1990). 

Das DSM-III-R (1989) fuhrt drei Arten von Angsten auf, die fiir Kinder und Ju- 
gendliche typisch sind. Diese umfassen die Storung mit Trennungsangst, mit 
Kontaktvermeidung und mit Uberangstlichkeit. Zusatzlich umfaBt das DSM-III-R 
(1989) fiinf Angststorungen, die auf Kinder und Jugendliche ebenso wie auf Er- 
wachsene zutreffen konnen: Panikstorung, Phobische Storungen, Zwangssto- 
mng, Posttraumatische Belastungsstorung und Generalisierte Angststorung. 

Zunachst wird auf die fiir Kinder typischen Angststorungen eingegangen, und die 
diagnostischen Kriterien werden ausgefiihrt. AnsehlicBcnd wird kurz iiber die 
anderen Angststorungen berichtet, die fiir Kinder wie Erwachsene gelten. 

Storung mit Trennungsangst. Das zentrale Merkmal dieser Angststorung be- 
steht in einer exzessiven Angst vor der Trennung von Bezugspersonen; in der 
Regel sind es die Eltem. Im einzelnen zeigt sich die Angst in: 

• unrealistischer und anhaltender Besorgnis dariiber, dab engen Bezugspersonen 
etwas zustoBen oder ein Ungliick das Kind von einer Bezugsperson trennen 
konnte; 

• anhaltender Abneigung oder Weigerung, zur Schule zu gehen, ohne Anwesen- 
heit einer vertrauten Person zu schlafen, weg von zu Hause zu schlafen oder 
einmal allein zu sein; 

• wiederholten Alptraumen mit Trennungsthemen; 

• Klagen iiber korperliche Symptome oder Wutanfalle, Sclircien und Jammern, 
wenn eine Trennung von engen Bezugspersonen bevorsteht oder erfolgt, bei- 
spielsweise an Schultagen, bei Besuchen. 
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Die Stoning mit Trennungsangst wird diagnostiziert, wenn von neun aufgelisteten 
Symptomen mindestens drei fur vier Wochen auftreten, das Kind unter 18 Jahren 
alt ist und die Symptome sich nicht ausschlieBlich zeitgleich mit einer tiefgreifen- 
den Entwicklungsstorung, Sehizophrcnie oder einer anderen psychotischen Sto- 
ning zeigten. 

Bei der Differentialdiagnose muB beriicksichtigt werden, daB Trennungsangst in 
der Entwicklung von Kindem in einern gewissen Umfang eine nomiale Erschei- 
nung darstellt. Es gilt also, eine normale Entwicklungsphase von einer exzessiven 
Reaktion auf Trennung zu unterscheiden. 

Bei tiefgreifenden Entwicklungsstorungen oder Sehizophrcnie muB Trennungs- 
angst als Bestandteil dieser Erk rank ungen und nicht als getrennte Stoning ange- 
sehen werden. Die Storung mit Trennungsangst muB von Schuleschwanzen unter- 
schieden werden. Beirn Schuleschwanzen lehnt das Kind die Schule ab und kann 
sich auch von Zuhause entfernen; bei der Trennungsangst hingegen ist das Ziel 
der Schulverweigerung, die Trennung von den Eltern zu vemieiden. Trennungs- 
angst sollte auch von einer Panikstorung mit Agoraphobie unterschieden werden; 
nicht die exzessive Angst vor Trennung von einer engen Bezugsperson, sondem 
die Furcht vor Panikattacken fuhrt zur Unfahigkeit eines Kindes, sein zu Hause 
zu verlassen. Zudem ist die Panikstorung mit Agoraphobie unter 18 Jahren eher 
ungewohnlich. Kinder, die die Kriterien einer Trennungsangst und einer Major 
Depression erfiillen, sollten mit beiden Storungen diagnostiziert werden. 

Storung mit Kontaktvermeidung. Hierbei bezieht sich die Angst auf den Kon- 
takt mit unbekannten Personen. Die UbermaBige Scheu fuhrt zur Vermeidung von 
Kontakten sowohl zu Gleichaltrigen als auch Erwachsenen, die unbekannt sind. 
Die Storung mit Kontaktvermeidung muB mindestens sechs Monate oder langer 
auftreten und so stark ausgepragt sein, daB die Sozialentwicklung und Fahigkeit 
im Umgang mit Gleichaltrigen beeintrachtigt ist (vgl. DSM-III-R, 1989). Zu ver- 
trauten Personen, Erwachsenen wie Kindem, besteht Kontaktwunsch und Kon- 
taktfahigkeit. Das heiBt, daB sich die Beziehung zu Familienmitgliedern und 
anderen vertrauten Personen herzlich und befriedigend gestaltet. 

Ein Kind, bei dem diese Storung diagnostiziert wird, muB mindestens zweiein- 
halb Jail re alt sein. Die Diagnose wird nicht gestellt, wenn die Stoning so massiv 
und anhaltend ist, daB eine Selbstunsichere Personlichkeitsstorung die Diagnose 
der Wahl ist. 

Sozial zuriickhaltende Kinder sind von denen mit einer Kontaktvermeidungs- 
storung zu trennen. Sie werden zwar mit ihnen unbekannten Personen nur lang- 
sam vertraut, verweigern aber nicht den Kontakt. Nach einiger Zeit konnen sie 
reagieren und erleiden daher keine Einschrankungen in ihrer Sozialentwicklung. 
Eine Differentialdiagnose muB auch abklaren, ob eine Storung mit Kontaktver- 
meidung, mit Trennungsangst oder ob beide vorliegen. Bei einer Trennungsangst 
beruht der Hauptgrund fiir die Angst auf der Trennung von engen Bezugsperso- 
nen und nicht auf dem Kontakt mit unvertrauten Menschen. Bei einer Storung mit 
Uberangstlichkeit konzentriert sich die Angst nicht auf den Kontakt mit un- 
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vertrauten Menschen; es konnen aber beide Storungen vorhanden sein. Sozialer 
Riickzug tritt haufig bei der Major Depression und der Dysthymen Stoning auf, 
stellt jedoch ein generalisiertes Phanomen im Rahmen dieser Erkrankungen dar. 
Abzugrenzen ist schlieBlich die Storung mit Kontaktvermeidung von der Anpas- 
sungsstorung mit Riickzug, bei der keine angstliche Stimmung feststellbar ist, die 
auf psychosoziale Belastungsfaktoren zuriickfiihrbar ist und weniger als sechs 
Monate andauert. 

Storung mit Uberangstlichkeit. Charakteristisch fiir diese Angststorung ist eine 
ubermaBige, unrealistische Angst oder Sorge, die sich mindestens iiber eine Zeit 
von sechs Monaten erstrecken muB. Laut DSM-III-R (1989) miissen von sieben 
wenigstens vier Kriterien erfullt sein, die in den folgenden Punkten zusammenge- 
faBt dargestellt werden: 

• UbermaBige oder unrealistische Besorgnis zum einen um die Zukunft, zum an- 
deren iiber die Angemessenheit friiheren Verhaltens und zum weiteren iiber 
die eigene Kompetenz (beispielsweise Sport, Schule, Freizeit, Freunde). 

• Somatische Besch werden, wie Kopf- und Bauchschmerzen, fiir die kein kor- 
perhcher Befund festgestellt werden kann. 

• Ausgepragte Befangenheit und/oder exzessives Bediirfnis nach Bestatigung in 

verschiedensten Situationen. 

• Massive Angespanntheit oder die Unfahigkeit, sich zu entspannen. 

Die aufgefiihrten Symptome erfiillen die Kriterien fiir eine Storung mit Uber- 
angstlichkeit nicht, wenn das Kind 18 Jahre oder aher ist. Weiter wird die Dia- 
gnose nicht gestellt, wenn die Angst ein Symptom einer Psychotischen oder 
Affektiven Stoning ist. Trennungsangst und Uberangstlichkeit sind voneinander 
abzugrenzen; bei einer Trennungsangst alleine beziehen sich die Symptome aus- 
schlieBlich auf Trennungssituationen; treten beide Storungen gemeinsam auf, 
diirfen sich die Symptome der Uberangstlichkeit nicht nur auf Trennungssituatio- 
nen beziehen. Differentialdiagnostisch ist weiterhin von Bedeutung, daB sich hin- 
sichtlich Angespanntheit, Unruhe und Zappeligkeit iiberangstliche sowie auf- 
merksamkeits- und hyperaktivitatsgestorte Kinder gleichen; die wesentliche 
Unterscheidung liegt jedoch darin, daB sich hyperaktive Kinder nicht um die Zu- 
kunft sorgen. Allerdings.. konnen beide Storungen komorbid sein. Der Unter- 
schied zwischen einer Uberangstlichkeits- und einer Anpassungsstomng mit 
Angstlicher Gestimmtheit besteht dahingehend, daB die Anpassungsstomng eine 
Reaktion auf eine oder mehrere feststellbare psychosoziale Belastungen darstc lit 
und weniger als sechs Monate andauert. 



Andere Angststorungen 

Panikstorung. Zentral bei dieser Stoning sind Panikattacken, die einmal oder 
wiederholt auftreten konnen; sie sind spontan, das heiBt, sie werden nicht von 
einer phobischen oder lebensbedrohenden Situation oder durch koiperliche An- 
strengung ausgelost. Panikattacken wurden als intensive Angst oder massives 
Unbehagen definiert und durch beispielsweise folgenden Symptome charakteri- 
siert: 
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• Atemnot oder Erstickungsgefiihle 

• Benommenheit oder Ohnmachtsgefiihl 

• Herzklopfen oder erhohte Herzschlagrate 

• Beben und Zittem 

• Schwitzen, Ubelkeit, Fieberanfalle, Schiittelfrost 

• Brust- oder Bauchschmerzen 

• Angst vor Kontrollverlust 

• Furcht, verriickt zu werden oder zu sterben 

Bei Panikattacken kann ein organischer Faktor mit auslosender oder aufrechter- 
haltender Wirkung nicht nachgewiesen werden. Die Attacken haben in der Regel 
eine Fange von zehn Minuten. Beriicksichtigt werden muB besonders die Angst 
vor Panikattacken. 

Phobische Storungen. Sie werden als anhaltende und irrationale Furcht vor be- 
stimmten Objekten, Handlungen oder Situationen definiert; die Angst fiihrt zu 
dem starken Wunsch, den gefiirchteten Ausloser zu vermeiden. 1st dies nicht 
moglich, steht die Person die Situation nur mit intensiver Angst durch. Das Ver- 
meidungsverhalten schrankt die Person je nach Ail der Phobie in unterschiedli- 
chen Febensbereichen erheblich ein; bei Kindern ist deren Entwicklung stark 
gefahrdet, sei es in sozialer, sei es in schulischer, sei es in emotionaler Hinsicht. 

Das DSM-III-R (1989) unterscheidet drei Typen der Phobischen Stomngen: So- 
ziale Phobie, Einfache Phobie und Agoraphobie ohne Panikstomng. Die Soziale 
Phobie wird durch anhaltende Furcht vor Situationen charakterisiert, in denen die 
Person der Aufmerksa mk eit anderer ausgesetzt ist. Das Kind hat Angst davor, 
sich in einer Weise zu verhalten, die demiitigend oder peinlich sein konnte, bei- 
spielsweise nicht antworten zu konnen, sich beirn Essen zu verschlucken. Die 
Einfache Phobie wird durch anhaltende Furcht vor einem begrenzten Ausloser 
definiert. Davon ausgenommen ist die Angst vor Panikattacken (wie bei der Pa- 
nikstorung) sowie vor Peinlichkeiten oder Demiitigungen in sozialen Situationen 
(wie bei der Sozialen Phobie). Die Agoraphobie ist die Furcht davor, sich an Or- 
ten oder in Situationen zu befinden, denen schwer zu entkommen oder in denen 
keine Hilfe verfiigbar ware, falls plotzlich Symptome erlebt werden, die nicht be- 
waltigbar oder extrem peinlich erscheinen (beispielsweise Schwindelgefuhl, 
Herzbeschwerden, Verlust der Blasenkontrolle beim Aufenthalt in einem Zug, 
einer Menschenmenge und ahnliches). 

Zwangsstorung. Sie besteht aus Zwangsgedanken oder Zwangshandlungen, die 
erhebhches Feid verursachen und eine Person stark in ihrer Febensfuhrung hin- 
dern, da sie zeitraubend und/oder schadigend sind. Der Tagesablauf ist einge- 
schrankt, schulische, bemfliche Feistungen und soziale Aktivitaten sowie Be- 
ziehungen sind beeintrachtigt. Zwangsgedanken bestehen aus wiederholten und 
andauemden Ideen oder Impulsen, die als lastig bis sinnlos erlebt werden und die 
eine Person zu ignorieren oder auszuschalten versucht. Zwangshandlungen treten 
wiederholt auf und sind zielgerichtet sowie absichtlich. Die Ausfiihrung erfolgt, 
auf einem Zwangsgedanken basierend, stereotyp oder regelgeleitet, um starkes 
Unbehagen oder vermeintlich schrccklichc Situationen zu verhindern bzw. un- 
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wirksam zu machen. Die Handlungen stehen in keinem angemessenen Verhaltnis 
zu deren Ziel und Ergebnis, und die Person weiB in der Regel, dab sie ubertrieben 
und unsinnig sind; letzteres mag fiir Kinder nicht zutreffen (vgl. DSM-III-R, 
1989). 

Posttraumatische Belastungsstorung. Es handelt sich urn eine Angstreaktion 
aufgrund eines belastenden Ereignisses, das sich auBerhalb des Bereiches der ge- 
wohnlichen menschlichen Erfahrung befindet und fiir fast jeden eine starke Bela- 
stung darstellen wiirde; beispielsweise handelt es sich um die Erfahrung 
korperlicher oder sexueller Gewalt oder um die Bedrohung der eigenen Person 
oder nahestehender Personen. Die Posttraumatische Belastungsstorung wird 
durch verschiedene Arten qualenden Wiedererlebens charakterisiert: wiederhol- 
te, sich aufdrangende, qualende Erinnerung an das Ereignis; wicdcrkehrcnde, be- 
lastende Traume; plotzliches Handeln oder Empfinden, als ob das Ereignis 
wiederholt auftrate; intensives psychisches Leid, wenn Ereignisse auftreten, wie 
Jahrestage des traumatischen Ereignisses, die mit ihm in irgendeiner Weise in 
Verbindung stehen oder ihm ahneln. Um qualendes Wiedererleben zu verhindern, 
werden verschiedenste Situationen und Ausloser gemieden. Bei kleinen Kindem 
allerdings konnen wiederholte Spiele, die das belastende Ereignis zum Inhalt 
haben oder es ausdriicken, beobachtet werden. 

Neben Veimeidungsverhalten kann die allgemeine Reaktionsbereitschaft, Emp- 
findung positiver Gefuhle oder das Interesse fiir Aktivitaten eingeschrankt sein; 
beispielsweise konnen Kinder neu in ihrer Entwicklung angeeignete Fahigkeiten 
wie Sprache oder Saubersein wieder verlieren. SchlieBlich kann als weitere Folge 
einer traumatischen Belastung ein erhohtes Erregungsniveau auftreten, wie z. B. 
Schlafstorungen, Wutausbriiche oder Konzentrationsschwierigkeiten (vgl. DSM- 
III-R, 1989k 

Generalisierte Angststorung. Das grundlegende Merkmal ist unrealistische oder 
exzessive Angst und Besorgnis hinsichtlich zweier oder mehrerer Lebensumstan- 
de. Bei Kindern bezieht sich die Angst auf schulische, sportliche und soziale 
Kompetenz und Leistungsfiihigkeit. Angst und Sorge bestehen iiber sechs Monate 
oder langer; und die iiberwiegende Zahl der Tage wird eine Person von diesen 
Sorgen geplagt. Eine Reihe von Symptomen treten im Zustand dieser Angst auf; 
von insgesamt 18 miissen mindestens sechs gegeben sein. Die 18 Symptome sind 
drei Bereichen zugeordnet, namlich: motorische Spannung wie Zittern, Muskel- 
spannung, Ruhelosigkeit, leichte Eimiidbarkeit; vegetative Ubererregbarkeit wie 
Durchfall, haufiges Hamlassen, KloBgefiihl im Hals; sowie Hypervigilanz und 
erhohte Aufmerksamkeit wie UbermaBige Schreckhaftigkeit, sich angespannt fiih- 
len, Konzentrationsschwierigkeiten, Schlafstorungen, Reizbarkeit (vgl. DSM- 
III-R, 1989). 
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2. Epidemiologie, Risikofaktoren und Verlauf 

2.1 Epidemiologie 

Nach neueren epidemiologischen Studien weisen 10 % der Kinder und Jugend- 
lichen Angststorungen auf. So zeigten in einer Studie von Kashani und Orvaschel 
(1988) 8,7 % der Jugendlichen mindestens eine Angststorung, die einer Interven- 
tion bedurfte. Ebenso fand Costello (1989) bei Kindern in 8,9 % der Falle minde- 
stens eine Angststorung. Auch in der Studie von McGee et al. (1990) hatten 
10,7 % der Jugendlichen Angststorungen; und in einer neueren Studie von Fer- 
gusson, Horwood und Lynskeyl (1993) wiesen zwischen 10,7 und 12,8 % der 
Kinder Angststorungen auf. 

Am haufigsten ist die Stoning mit Uberangstlichkeit im Kindes- und Jugendalter 
verbreitet; die Pravalenz schwankt zwischen 2,9 und 4,6 % (Anderson, Williams, 
McGee & Silva, 1987; Costello, 1989). Die Storung mit Trennungsangst bewegt 
sich zwischen 2,4 und 4,7 % (Bird et al., 1988; Bowen, Offord & Boyle, 1990); 
Costello (1989) gibt bei der Storung mit Kontaktvermeidungsverhalten eine Rate 
von 1,6 % an. 

Die Pravalenzangaben fiir Phobische Storungen sind wenig konsistent und schwer 
interpretierbar; sie variieren fiir die Einfache Phobie von 2,4 bis 36 % und 
fiir Soziale Phobie von ein bis 51 % (Anderson et al., 1987; Reinherz, Giaconia, 
Lefkowitz, Pakiz & Frost, 1993). Die Zwangsstorung tritt weniger haufig auf 
(von 0,4 bis 2,1 %; Flament et al., 1988; Reinherz et al., 1993; Whitaker et al., 
1990). Die Pravalenz der Posttraumatischen Belastungsstorung betragt nach 
Reinherz et al. (1993) 6 %. 

Auch bei der Panikstorung variieren die Pravalenzraten erheblich. Whitaker et al. 
(1990) berichteten von 0,6 % Panikstorungen und Wai'ren und Zgourides (1988) 
von 4,7 %. In einer Studie von Macaulay und Kleinknecht (1989) wiesen 
10,4 % der Jugendlichen eine mittlere und 5,4 % eine schwere Panikstorung auf. 
Panikattacken sind sogar mit Raten von 5,3 bis zu 63 % noch haufiger (Hayward, 
Killen & Taylor, 1989; Hayward et al., 1992; King, Gullone, Tonge & Ollen- 
dick, 1993; Macaulay & Kleinknecht, 1989; Warren & Zgourides, 1988). Diese 
Angaben sind jedoch kritisch zu beurteilen, wenn sich die Behauptung von Nelles 
und Barlow (1988) als richtig erweisen wiirde, daB kleinere Kinder nicht die 
Arten der Kognition erzeugen konnen, die notig sind, um spontan Panik zu erfah- 
ren. Eine Person muB namlich psychophysiologische Symptome als selbstverur- 
sacht erkennen konnen, um Panik spontan zu erleben. 

Betrachtet man Kinder, die sich in psychiatrischer Behandlung befinden, dann er- 
fiillen 47 %. die Kriterien fiir die Storung mit Trennungsangst, 52 % fiir die Sto- 
ning mit Uberangstlichkeit (Last, 1988) und 1,3 % fiir die Zwangsstorung 
(Thomsen & Mikkelsen, 1991). Zwischen 9,6 und 16 % der Kinder und Jugendli- 
chen hatten eine Panikstorung (Alessi, Robbins & Dilsaver, 1987; Last & 
Strauss, 1989) und zwischen drei und 41 % hatten Panikattacken (Bradley & 
Hood, 1993; Moreau, Weissman & Warner, 1989). Bei der Panikstorung treten 
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Schulverweigerung und Aggression als Leitsymptome am haufigsten auf; zusatz- 
lich beobachtet man Depression und somatische Beschwerden (Alessi & Magen, 
1988). 

Komorbiditat zwischen Angststorungen. Verschiedene Studien haben gezeigt, 
dab ein holier Prozentsatz der Kinder nicht nur eine Angststorung, sondem min- 
destens eine weitere besaben. So erfiillten in der Studie von Kashani und Orva- 
schel (1990) 36,4 % der angstlichen Kinder die Kriterien fiir zwei oder mehr 
Angststorungen. Nach diesen Autoren kann die Komorbiditat zwischen Angst- 
stomngen durch verschiedene Faktoren erklart werden: 

• Angstliche Verhaltensweisen einer Angststbmng konnen einen Risikofaktor 
fiir eine andere darstellen. 

• Unterschiedliche Angste weisen dieselbe Atiologie auf. 

• Die Symptome verschiedener Angste uberlappen sich und full re n zu Storun- 
gen, die die Kriterien fiir mehr als eine Diagnose erfiillen. 

Die meisten Jugendlichen mit einer Panikstorung litten vorher unter einer Storung 
mit Trennungsangst (Alessi et al., 1987; Alessi & Magen, 1988). Diese Befunde 
bestatigen die Annahme, dab die Storung mit Trennungsangst bei einigen Kindern 
einen Hinweis auf oder sogar eine Vorform der Panikstbmng bildet. 

Komorbiditat mit Depression. Die Major Depression tritt am haufigsten mit 
Angststorungen auf. Die Pravalenz bewegt sich zwischen 0,8 und 15,9 % (Ander- 
son et al., 1987; Bird et al., 1993; Costello et al., 1988; Fergusson et al., 1993). 
Unter den verschiedenen Angstformen ist die Storung mit Uberangstlichkeit am 
haufigsten mit Depression verkniipft (21 %; Bowen et al., 1990). 

Noch haufiger sind Angst und Depression bei Kindern gekoppelt, die sich in psy- 
chiatrischer Behandlung befinden; hier schwanken die Raten zwischen 28 und 
55 % (Kovacs et al., 1989; Moreau et al., 1989; Strauss et al., 1988). Kinder, 
die sowohl Angst als auch Depression aufwiesen, waren in der Regel alter und 
hatten mehrere schwere Angstsymptome (Bernstein, 1991; Strauss et al., 1988). 
Bei Kindern mit Panikstorung und Depression traten eine depressive Episode und 
eine Panikattacke zeitgleich auf (Alessi & Magen, 1987). Auch eine Zwangssto- 
mng kann bei Jugendlichen gemeinsam mit einer Depression vorkommen (Toro, 
Cervera, Oseja & Salamero, 1993). Auch wenn die Zwangssymptome zunehmen, 
bleiben Angst und Depression untereinander verkniipft (Swedo, Rapoport, 
Leonard, Lenane & Cheslow, 1989). 

Komorbiditat mit anderen Storungen. Angststorungen und Hyperaktivitat tre- 
ten miteinander auf (Biederman, Faraone, Keenan, Steingard & Tsuang, 1991; 
Bird, Gould & Staghezza, 1993; Keller, Lavori, Wunder, Beardslee, Schwartz 
& Roth, 1992; vgl. Dopfner in diesem Buch). Insbesondere Kinder mit Tren- 
nungsangst und/oder mit Uberangstlichkeit zeigten zwischen 15 und 24 % hyper- 
aktives Verhalten (Bowen et al., 1990; Keller et al., 1992). In 36 bis 62,4 % 
uberlappen sich Angststorungen und Storungen des Sozialverhaltens (Trotzver- 
halten; Bird et al., 1993; Cohen et al., 1993). 
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2.2 Risikofaktoren 

Geschlecht. Geschlecht und Angste stehen hinsichtlich einiger, jedoch nicht aller 
Angststorungen in einem deutlichen Zusammenhang. In den meisten Studien wie- 
sen Madchen zwei- bis viermal hohere Raten von Angststorungen auf als Jungen 
(Fergusson et al., 1993; Kashani & Orvaschel, 1990). Die hoheren Angstraten 
der Madchen waren etwa ab dem zwolften Lebensjalir augenscheinlich (Cohen 
et al., 1993). Es wurde angenommen, dab die Angste teilweise mit der weiter vor- 
angeschrittenen biologischen Reife der Madchen im Zusammenhang stehen (Fer- 
gusson et al., 1993). 

Bei der Trennungsangst waren Madchen iiberreprasentiert (Bowen et al., 1990); 
die Verteilung von Madchen zu Jungen betrug sechs zu eins (Bowen et al., 1990). 
Neuere Studien von Cohen et al. (1993) zeigten jedoch vergleichbare Raten der 
Stoning mit Trennungsangst fiir Jungen und Madchen. Bei der Storung mit Uber- 
angstlichkeit ist das Geschlechterverhaltnis bis zur Adoleszenz in etwa gleich; da- 
nach tritt die Storung bei Madchen haufiger auf (Werry, 1991). In der Studie von 
Bewen et al. (1990) liegt die Verteilung von weiblich zu mannlich fiir die Storung 
mit Uberangstlichkeit bei vier zu eins. Im Gegensatz zu diesen beiden Studien 
fanden Anderson et al. (1987) hohere Raten der Storung mit Uberangstlichkeit bei 
Jungen als bei Madchen. Bei der Generalisierten Angsts torung hingegen zeigten 
Madchen signifikant hohere Raten als Jungen (Whitaker et al., 1990). 

Einige Studien berichteten eine hohere Rate fiir die Zwangsstorung bei Jungen als 
bei Madchen (Swedo et al., 1989; Toro et al., 1992); in anderen Studien konnte 
dies jedoch nicht bestatigt werden (Allsopp & Verduyn, 1990; Thomsen, 1993; 
Thomson & Mikkelsen, 1991; Whitaker et al., 1990). Die Pravalenz der Post- 
traumatischen Belastungsstorung war fiir Madchen etwa fiinfmal holier als fiir 
Jungen (Reinherz et al., 1993), obwohl es fiir beide Geschlechter gleichemiaben 
wahrscheinlich war, ein traumatisches Ereignis zu erleben, weiches die Stoning 
auslosen konnte. Audi die Panikstorung tritt bei Madchen doppelt so haufig wie 
bei Jungen auf (Last & Strauss, 1989), obwohl Jungen ebenso schwere Panikat- 
tacken erlebten wie Madchen (Macaulay & Kleinknecht, 1989). 

Das Risikoalter und Erstmanifestation. Die Pravalenz der unterschiedlichen 
Angststorungen iindert sich mit dem Alter. Kashani und Orvaschel (1990) berich- 
teten beispielsweise hohere Raten der Storung mit Trennungsangst einmal fiir 
Achtjahrige und einmal fiir Siebzehnjahrige. In der Studie von Cohen et al. 
(1993) gab es einen 23prozentigen Riickgang der Storung mit Trennungsangst mit 
jedem Jain - ab dem zehnten Lebensjalir (Cohen et al., 1993); dieser Riickgang ist 
vermutlich eine Folge der wachsenden Bestrebungen zur Unabhangigkeit wah- 
rend der spaten Kindheit. 

Cohen et al. (1993) berichteten fiir Jungen vom zehnten bis zum 20. Lebensjalir 
einen kontinuierlichen Riickgang bei der Storung mit Uberangstlichkeit; ein ge- 
ringerer Riickgang wurde bei Madchen beobachtet. Die Tatsache, dab bei Mad- 
chen mit steigendem Alter die Storung mit Uberangstlichkeit weniger ausgepragt 
zuriickgeht als bei Jungen, weist daraufhin, dab die biologischen und sozialen 
Veranderungen bei Madchen in der Pubertat die Storung nicht grundlegendbeein- 
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flussen. Der deutliche Ruckgang bei Jungen niit zunehmendem Alter kann darnit 
im Zusammenhang stehen, daB diese Fertigkeiten und Selbstkontrolle entwickeln 
und soziale Anerkennung erfahren. Weiter wird vermutet, daB Jungen durch die 
zunehmende Anpassung an ihre Geschlechtsrolle eine riicklaufige Uberangstlich- 
keit zeigen (Cohen et al., 1993). 

Panikattacken scheinen nicht unmittelbar mit dem Alter zusammenzuhangen, son- 
dern eher mit der Pubertat (Hayward et al., 1992). Die Autoren interpretieren die 
hoheren Raten von Panikattacken mit zunehmender sexueller Reife. Die verstarkt 
produzierten Geschlechtshormone in der Pubertat konnten dazu beitragen, daB 
Panikattacken vermehrt auftreten, auch in spateren Pubertatsphasen. Panikattak- 
ken traten ab dem 13. Lebensjahr auf (Macaulay & Kleinknecht, 1989; Wai'ren 
& Zgourides, 1988). Im psychiatrischen Bereich liegen nicht nur schwerere For- 
men von Panikstbmngen vor, sondem diese manifestieren sich schon zwischen 
dem fiinften und elften Lebensjahr (Bradley & Hood, 1993; Vitiello, Behar, 
Wolfson & McLeer, 1990). 

Eine Zwangsstorung manifestiert sich etwa mit elf Jahren (Toro et al., 1992). Es 
ist unklar, ob die Stoning bei Jungen oder bei Madchen friiher auftritt (Swedo 
et al., 1989; Toro et al., 1992). 

Kritische Lebensereignisse. Bernstein, Garfinkel und Hoberman (1989) stellten 
fest, daB Jugendliche mit holier Angst im Vergleich zu solchen mit niedriger 
Angst wesentlich mehr kritische Lebensereignisse in den vorausgegangenen Mo- 
naten erfuhren. Die haufigsten kritischen Lebensereignisse, die in einem erhohten 
AusmaB vorkommen, bestanden in : 

• Auseinandersetzungen mit den Eltem 

• Schwierigkeiten mit einem Geschwister 

• Probleme im Umgang mit Klassenkameraden 

• schlechte Schulnoten 

• Verlust eines Freundes bzw. 

• Beenden einer (gegengeschlechtlichen) Freundschaft 

• korperliche und/oder sexuelle MiBhandlungen 

• chronische korperliche Erkrankungen 

Zwischenmenschliche Konflikte, Verluste wie Trennung oder Scheidung der El- 
tern, Schulleistungsprobleme und SchulstreB, Konflikte mit der Familie oder den 
Gleichaltrigen sowie Tod eines Verwandten wurden haufig als kritische Lebens- 
ereigneisse gefunden, die den ersten Panikattacken bei Kindern mit einer Panik- 
storung vorausgingen (vgl. Macaulay & Kleinknecht, 1989; Wai'ren & Zgouri- 
des, 1988; Bradley & Hood, 1993). 

Soziale Herkunft. Je nach Angstart werden unterschiedliche Ergebnisse berich- 
tet. Fiir die Storung mit Trennungsangst sowie Phobien stellte ein niedriger sozio- 
okonomischer Status einen bedeutenden Risikofaktor dar (vgl. Reinherz et al., 
1993; Velez, Johnson & Cohen, 1989). Hingegen konnte von Whitaker et al. 
(1990) kein signifikanter Zusammenhang zwischen sozialer Herkunft und den fol- 
genden Stbmngen gefunden werden: Panikstbmng, Generalisierte Angststorung 
und Zwangsstorung. 
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Familiare Faktoren. Weisen Eltern Angststorungen auf, dann besitzen auch Kin- 
der ein erhohtes Risiko, solche Storungen zu entwickeln. So ist die Wahrschein- 
lichkeit fiir Kinder um siebenmal holier, deren Eltern eine Agoraphobie ohne 
Panikstorung oder Zwangsstorung besitzen (Turner, Beidel & Costello, 1987). 
Entsprechend weisen Mutter angstlicher Kinder mehr Angststorungen auf als 
Mutter, deren Kinder an anderen psychiatrischen Storungen erkrankt sind (Last 
& Strauss, 1989; Toro et al., 1989). In einer Studie von Last, Hersen, Kazdin, 
Francis und Grubb (1987) hatten 83 % der Mutter von Kindern mit Trennungs- 
angst und/oder mit Uberangstlichkeit chronische Angststorungen. Die Halfte die- 
ser Mutter zeigte in dem Zeitraum Angststorungen, in dem ihre Kinder eine sta- 
tionare Angstbehandlung erhielten. 

Neuere Studien von Last, Hersen, Kazdin, Orvaschel und Perrin (1991) und Vi- 
tiello et al. (1990) belegen, daB Angststorungen stabil iiber Generationen auftre- 
ten. Diese Stabilitat wird in der Regel durch genetische Befunde erklart, obwohl 
ein spezifisches, mit dem Risiko fiir eine Angststorung verbundenes Gen noch 
nicht identifiziert ist. Carey und Gottesman (1981) berichten eine Konkordanz 
von 88 % fiir Phobien bei eineiigen und von 38 % bei zweieiigen Zwillingen. Die 
Konkordanzrate fiir eine Zwangsstorung lag fiir eineiige Zwillinge bei 87 % und 
fiir zweieiige bei 47 %. 

In einer Studie von Torgersen (1983) besaBen eineiige Zwillinge deutlich hohere 
Konkordanzraten fiir Panikstorungen oder Agoraphobie ohne Panikstorung als 
zweieiige. Torgersen (1988) konunt in einer Ubersicht zu dem SchluB, daB phobi- 
sche, Panik- und Zwangsstomngen offensichtlich durch genetische Faktoren be- 
einfluBt werden. Im Gegensatz dazu besitzen die Generalisierte Angst- und Post- 
traumatische Belastungsstorung keine genetischen Komponenten. 

Soziale Unsicherheit. Sozial unsicheres Verhalten bezieht sich auf die Tendenz, 
in neuen Situationen, scheu, angstlich und gehemmt zu reagieren (Kagan, 1989; 
Petermann & Petermann, 1994). Soziale Unsicherheit erhoht nach Rosenbaum 
et al. (1988) das Risiko, Angststorungen zu entwickeln. Drei Aspekte sind dabei 
zu beachten: 

• Sozial unsichere Kinder weisen gehauft Eltern mit Panikstorungen und Agora- 
phobie ohne Panikstorung auf; diese Eltern haben noch ein erhohtes Risiko fiir 
eine soziale Phobie und chronische Angststorungen (vgl. Rosenbaum, Bieder- 
man, Hirshfeld, Bolduc & Chaloff, 1991). 

• Sozial unsichere Kinder besitzen nach Biederman et al. (1990) eine erhohte 
Rate fiir phobische Storungen. 

• Bleibt die soziale Unsicherheit bei den Kindem langfristig bestehen, dann er- 
hoht sich nach Hirshfeld et al. (1992) das Risiko fiir Angststorungen. 
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2.3 Verlauf 

Angststorungen weisen einen stabilen Verlauf und eine geringe Remissionsrate 
auf. Nach Keller et al. (1992) zeigen 46 % der Kinder mit Angststorungen auch 
nach acht Jahren das Symptombild; dies trifft auch fur die Zwangsstorung zu 
(Zeitlin, 1986). Flament et al. (1990) belegten, dab auch noch nach zwei bis fiinf 
Jahren die Kriterien fur eine Zwangsstorung nach der ersten Manifestation 
erfullt sind. Selbst wenn es Kindern mit Trennungsangst gelang, nach einer 
Behandlung die Schule regelmabig wieder aufzusuchen, so waren sie doch sozial 
und affektiv in wichtigen Lebensbereichen eingeschrankt (vgl. Berg & Jackson, 
1985). Cohen et al. (1993) berichten ahnliches fur eine Storung mit Uberangst- 
lichkeit; 47 % der Jugendlichen wiesen diese Storung auch noch nach zweieinhalb 
Jahren auf. 

Psychosoziale Beeintrachtigung. Jugendliche mit Angststorungen besaben kaum 
ausgepragte Kontakte zu Gleichaltrigen und hatten vermehrt Schul- und familiare 
Schwierigkeiten (Kashani & Orvaschel, 1990). Bowen et al. (1990) berichteten, 
dab 

• 20,5 % der Kinder mit Angststorungen Probleme mit ihren Bezugspersonen 
hatten, 

• 10,3 % eine geringe Kompetenz im Sport- und Freizeitbereich besaben, 

• nur 10,8 % Sport betrieben und 

• nur 2,5 % schlechte Schulleistungen aufwiesen. 

Nach Whitaker et al. (1990) sind Kinder mit Generalisierter Angststorung am 
meisten beeintrachtigt (84,2 %); dann folgen Panik- und Zwangsstorung (71 bzw. 
60 %). Toro et al. (1993) belegen, dab viele Jugendliche mit einer Zwangsstorung 
sich sozial isolieren und keine engen Freundschaften besitzen (Allsopp & Ver- 
duyn, 1990). Wahrend einer Zwangsepisode verringem sich in 60 % der Falle, 
besonders bei Jungen, die Schulleistungen (vgl. Toro et al., 1993). Nach Rein- 
herz et al. (1993) lassen sich Jugendliche mit einer Posttraumatischen Belastungs- 
storung durch eine deutlich geringere Selbstachtung, vemiehrte Beziehungs- 
probleme und schlechtere Schulleistungen be sc h re i ben. 



3. Erklarungsansatze von Angststorungen 

Es existieren im Rahmen des Neurotransmitter-Modells der Angst eine Reihe von 
Erklamngsansatzen, die sich auf das Noradrenerge-, das Serotonerge- und das 
Benzodiazepin-System beziehen. Informationen dariiber konnen in einschlagigen 
Veroffentlichungen nachgelesen werden (Birbaumer & Schmidt, 1990). 
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3.1 Konditionierungsansatze 

Nach der klassischen Konditionierungstheorie von Angst erlangen neutrale Stimu- 
li, die zeitgleich mit furchterregenden Reizen auftreten, die Qualitat, selbst Angst 
auszulosen. Die Starke der Angstreaktion hangt von drei Faktoren ab: 

• die Anzahl der neutralen Stimuli, die mit dem furchterregenden, unkonditio- 
nierten Reiz verkniipft sind: 

• die Haufigkeit, mit der eine Assoziation von konditioniertem mit unkonditio- 
niertem Reiz auftritt; 

• die Intensitat der Emotion „Angst”, die durch den unkonditionierten Stimulus 
hervorgerufen wird. 

Reize, die den konditionierten Stimuli ahneln, konnen ebenfalls Angst hervor- 
rufen. Die Theorie des klassischen Konditionierens wurde kritisiert, weil sich 
Phobien trotz der wiederholten Erfahrung mit konditionierten Stimuli, die ja fur 
sich genommen ohne Folgen sind, nicht loschen lieBen; eine weitere Kritik beruh- 
te auf der Tatsache, da 6 Angste und Phobien st ell vertre tend erworben werden 
konnen (Rachman, 1978). 

Eine Modifikation der klassischen Konditionierungstheorie stellte das Modell des 
Vermeidungslernens dar (Mowrer, 1947). Das Modell besagt, daB Angste und 
Phobien sich dann nicht loschen lassen, wenn man erfolgreich lemt, den gefiirch- 
teten Stimulus zu vermeiden. Das Vemieidungsverhalten verhindert namlich ein 
Umlernen, daB der konditionierte Reiz objektiv keinen AnlaB zu Angst gibt. 



3.2 Kognitive Theorien 

Nach Becks kognitivem Ansatz (1988) besteht das Problem bei einer Angststo- 
mng in kognitiven Schemata, nach denen die Realitat als gefahrlich inteipretiert 
wird. Die Information iiber sich selbst, die Welt und die Zukunft wird auf ver- 
zerrte Art als bedrohlich bewertet und verarbeitet. Als Ergebnis dieser Informa- 
tionsverarbeitung resultieren Angstzustande, die eng mit irrationalen Gedanken 
und Vorstellungen verkniipft sind; dadurch wird ein neutrales Ereignis negativ 
und gefahrlich eingeschatzt. Die Auswirkungen zeigen sich in unangemessenen 
motorischen, physiologischen und affektiven Komponenten der Angstreaktion. 



3.3 „Angstspezifische” Modelle 

Verschiedene atiologische Modelle wurden fur die spezifischen Angsts tbrungen 
entwickelt, besonders fur die Panikstorung und Agoraphobie ohne Panikstorung. 
Einige Beispiele umfassen Clarks kognitives Modell (1986), Stamplers integrier- 
tes konzeptuelles Modell (1982), das Modell von Brehony und Geller (1981), das 
Modell von Mathews, Gelder und Johnston (1981) und das psychophysiolo- 
gische Modell der Panikattacken von Margraf, Ehlers und Roth (1986). Eine 
aktuelle Ubersicht zur Erklarung von Angsten findet sich in Deuchert und Peter- 
mann (1994). 
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4. Interventionsverfahren 

4.1 Pharaiakotherapie 

Antidepressiva. Zur Gruppe der trizyklischen Antidepressiva gehoren Imipra- 
min (vgl. auch den Beitrag von Petermann & Essau in diesern Buch) und Clomi- 
pramin. Verschiedene plazebo-kontrollierte Studien wurden zur Behandlung von 
Trennungsangst durchgefiihrt, wobei keine eindeutigen Ergebnisse erzielt wurden 
(vgl. Bernstein, Garfinkel & Borchardt, 1990; Klein, Mannuzza, Chapman & 
Fyer, 1992). Obwohl die erste Studie von Gittelman-Klein und Klein (1971) mit 
Imipramin die Symptome von Kindern reduzierte, konnte eine neuere Studie nicht 
belegen, dab Imipramin einer Plazebo-Behandlung iiberlegen war (vgl. Klein 
et al., 1992). Berney et al. (1981) konnten ebenfalls keinen eindeutigen Effekt fiir 
Clomipramin gegeniiber der Plazebo-Behandlung nachweisen. Nach Bernstein 
et al. (1990) besteht kein Unterschied hinsichtlich der Symptome bei Kindern und 
Jugendlichen mit Schulverweigemng, die Imipramin, Alprazolam und Plazebo 
erhielten. Obwohl diese plazebo-kontollierten Studien den Gebrauch von trizykli- 
schen Antidepressiva zur Behandlung von Angststorungen im Zusammenhang mit 
Schulverweigemng nicht rechtfertigen konnten, haben eine Anzahl von Fallbe- 
richten die Wirksamkeit trizyklischer Antidepressiva zur Behandlung einer 
Panikstorung bei Kindern und Jugendlichen dargestellt (Black & Robbins, 1990; 
Garland & Smith, 1991). 

Benzodiazepin. Zur Gruppe der Benzodiazepine gehoren Alprazolam und Clona- 
zepam. Mit Alprazolam konnte bei der Storung mit Kontaktvermeidung und der 
mit Uberangstlichkeit nur etwa die Halfte der Kinder ill re Symptome verbessem 
(Simeon & Ferguson, 1987). Allerdings konnten in einer Doppel-Blind-Studie 
von Simeon et al. (1992) keine Unterschiede zwischen Alprazolam und der 
Plazebo-Behandlung entdeckt werden. 

Fallberichte haben gezeigt, dab Clonazepam fiir die Behandlung von Kindern mit 
Trennungsangst und Uberangstlichkeit (Biederman, 1987) und von Jugendlichen 
mit einer Panikstorung (Kutcher & Mackenzie, 1988) geeignet ist. Haufige 
Nebenwirkungen von Benzodiazepinen umfassen Sedierung und Schlafrigkeit 
(Bernstein et al., 1990; Biederman, 1990; Simeon et al., 1992); Benzodiazepine 
sollten aus diesen Griinden und der Gefahr, von ihnen abhiingig zu werden, nur 
kurzfristig eingesetzt werden. 



4.2 Psychologische Interventionen 

Systematische Desensibilisierung. Dieses Vorgehen beruht darauf, die Kinder 
allmahlich der furchterregenden Situation auszusetzen, wahrend sie zeitgleich mit 
einer Handlung beschaftigt sind, die mit Angst unvereinbar ist. Dadurch wird die 
Angst von einer positiven Reaktion und Emotion uberlagert und in der Folge da- 
von gehemmt; dies nennt man das Prinzip der reaktiven Hemmung. Die Methode 
beinhaltet drei Schritte: Entspannungstraining, Entwicklung einer Angsthier- 
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archie und die eigentliche Systematische Desensibilisierung (vgl. Deuchert & 
Petermann, 1994). 

Das Kind wird beispielsweise in der Progressiven Muskelentspannung geschult, 
da Entspann ungsreaktionen Angst hemmen. Fur Kinder wurden weitere Fomien 
von Entspannungstrainings entwickelt, die die Phantasie, eine einfache Sprache 
und symbolhafte Begriffe nutzen, um das Verstandnis fur und das Interesse an 
Entspannungsvorgangen bei Kindem zu fordern (Ollendick & Cerny, 1981; 
Petermann & Petermann, 1993). Kind und Eltern entwickeln mit Hilfe eines The- 
rapeuten eine Angsthierarchie, in der angsterregende Ereignisse geordnet sind. In 
der Behandlung beginnt man mit deni am wenigsten angstauslosenden Reiz und 
arbeitet schrittweise die Hierarchie ab. Werden die angsteiregenden Situationen 
deni Kind prasentiert, wird das Kind zuvor aufgefordert, sich zu entspannen. 

Die Systematische Desensibilisierung kann in vivo oder in der Vorstellung durch- 
gefiihrt werden. Einige Autoren berichten, dab Eifahrungen in vivo wirksamer 
seien als eine Bewaltigung von angstauslosenden Situationen in der Vorstellung 
(Ultee, Griffioen & Schellekens, 1982); wahrscheinlich sind Kinder, vor allem 
je junger sie sind, aufgrund ihrer kognitiven Entwicklung mit deni letztendlich 
insgesamt kognitiven Verfahren iiberfordert. Sind jedoch Kinder zur Vorstellung 
angsterregender Reize wahrend der Desensibilisierung in der Lage, so kann man- 
gelndes Vertrauen in die eigenen Fertigkeiten die Kinder daran hindem, die Kon- 
frontation mit einer angstauslosenden Situation im Alltag zu bewaltigen. 

Uberflutung und Implosion. Sowohl bei der Uberflutung (flooding) als auch bei 
der Implosion werden die gefurchteten Reize auf einem intensiven Niveau fur 
eine bestimmte Zeit prasentiert. Wahrend der Uberflutung wird ein Kind tatsach- 
lich deni angsterregenden Reiz ausgesetzt. Als Wirkungsprinzip wird eine Lo- 
schung der konditionierten Angstreaktion angenonmien; die Loschung soil da- 
durch moglich sein, dab trotz wiederholter Konfrontation mit einem angstaus- 
losenden Reiz aversive Ereignisse nicht eintreten. Eine andere Erklarung geht 
von der physiologischen Gewohnung aus; danach soil die Uberflutung die Er- 
regungskapazitat erschopfen, so dab nur noch ein minimales bis kein Angst- 
empfinden moglich ist. 

Die Implosionstechnik unterscheidet sich von der Uberflutung dahingehend, dab 
ein Kind aufgefordert wird, sich vorzustellen, es befande sich in der angst- 
erregenden Situation. Es darf in seiner Vorstellung die Situation nicht verlassen 
und mub in der Vorstellung grbbtmogliche Angste aushalten (Stampfl & Levis, 
1967). Damit wird beabsichtigt, das Vermeidungsverhalten zu loschen. 

Nur wenige Studien haben diese Ansatze in der klinischen Praxis verwandt. Dies 
hat damit zu tun, dab es kontroverse Ansichten dariiber gibt, ob man Kinder in 
hochstem Mabe angstauslosenden Situationen aussetzen darf. Was die Implosion 
angeht, mub zusatzlich die kognitive Entwicklung eines Kindes beriicksichtigt 
werden, um erfolgreich Vorstellungsiibungen realisieren zu konnen. Die Empfeh- 
lung lautet deshalb, Uberflutung oder Implosion dann anzuwenden, wenn andere 
Methoden versagt haben (Carlson, Figueroa & Lahey, 1985). 
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Operante Ansatze. Die operanten Ansatze, wie beispielsweise positive Verstar- 
kung, Shaping oder Loschung, werden benutzt, um angemesseneres Verhalten zur 
Angstbewaltigung zu starken und gleichzeitig Angste so wie Vermeidungsverhal- 
ten zu reduzieren. Mit positiver Verstarkung wird angemessenes Verhalten gelobt 
und belohnt. Beim Shaping erfolgt Lob und Belohnung nach schrittweiser er- 
folgreicher Annahemng an das gewiinschte Verhalten. Durch das Entfernen ver- 
starkender Konsequenzen fiir Venneidungsverhalten wird dieses geloscht. 

Modellernen. Mit Hilfe des Modellemens werden einem Kind neue, angemesse- 
ne Verhaltensweisen vermittelt und Angstreaktionen geloscht; ein Kind beobach- 
tet ein Verhalten eines anderen, dessen affektive Reaktionen sowie die Kon- 
sequenzen fiir das angemessene Bewaltigungsverhalten (Bandura, 1979). Modell- 
lernen ist auf drei Wegen moglich, namlich symbolisch, stellvertretend und teil- 
nehmend. Beim symbolischen Modellernen beobachtet ein Kind ein anderes oder 
ein erwaehsenes Modell in einem Film; das Filmmodell nahert sich erfolgreich 
an die geflirchtete Situation oder das gefiirchtete Objekt an. Stellvertretendes 
Modellernen bezieht sich darauf, da 6 ein Kind einem Modell in vivo zuschaut, 
wie dieses mit dem angstauslosenden Objekt und Venneidungsverhalten umgeht. 
Beim teilnehmenden Modellernen imitiert ein Kind ein Verhalten, das eine 
schrittweise Annaherung an den angstauslosenden Reiz ermoglicht und zuvor von 
einem Modell gezeigt wurde. 

Kognitive Prozeduren. Sie beziehen sich einmal auf das Erlemen positiver 
Selbstinstruktionen, und einmal wird auf ein StreB-Immunisierungs-Training hin- 
gewiesen. Solche kognitiven Methoden werden zur Behandlung von Angst im 
Kindesalter haufig angewandt. 

• Um positive Selbstinstruktionen aufzubauen, wird ein Kind trainiert, Selbstge- 
sprache zu fiihren, die seine Kompetenz betreffen (Kanfer, Karoly & New- 
man, 1975). Dazu werden die Kinder angeleitet, Verhaltensweisen zu 
beschreiben, die zur Bewaltigung angstauslosender Situationen fiihren. 

• Ein StreB-Immunisierungs-Training wurde beispielsweise von Meichenbaum 
(1975) gegen Angste vor einer Zahnarztbehandlung entwickelt. In diesem 
Training lernt ein Kind sich selbst so zu instruieren, daB die Angst vor Zahn- 
arztbesuchen verringert wird. So konfrontiert sich zur Vorbereitung eines 
Zahnarztbesuches ein Kind in Selbstgesprachen mit moglichen Schmerzemp- 
findungen und mit dadurch bedingten StreBsituationen (vgl. Breuker & Peter- 
mann, 1994). Positive Instmktionen zum Umgang mit Schmerz und zur Be- 
waltigung der damit verbundenen Gefiihle lernt ein Kind zu auBern. 
Instruktionen und Ubungen zur Ruhe und Entspannung sind zusatzlich unter- 
stiitzend. 

Kompakte Trainings. In ihnen werden verschiedene psychologische Behand- 
lungsmethoden kombiniert, haufig kognitive Ansatze mit Modellernen und Ver- 
haltensiibung; selbstverstandlich integriert sind verstarkende Bedingungen. 
Kompakte Trainings setzen in der Regel daran an, unterschiedliche soziale Fertig- 
keiten aufzubauen. Sie zielen bei Kindern auf die Storung mit Trennungsangst 
und auf die mit Kontaktvermeidung ab. Vergleichende und Einzelfallstudien er- 
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brachten meistens sehr giinstige Ergebnisse (Blagg & Yule, 1984; Garziano & 
Mooney, 1982; Mansdorf & Lukens, 1987; Petermann, 1997; Phillips & Wolpe, 
1981; Ross & Petermann, 1987; Ultee et al., 1982). 

Beispielhaft wird auf das Taining mit sozial unsicheren Kindern eingegangen, das 
aus einem Einzel- und Gruppentraining besteht und neben der Behandlung eines 
Kindes die Eltern einbezieht (vgl. Petermann & Petermann, 1994). In diesem 
Training kommen folgende Methoden zum Einsatz; 

9 Modellernen mit Hilfe von Videosituationen. 

9 Diskriminationslernen mit Hilfe verschiedener Arbeitsblatter, die Comics, 
Fotogeschichten u. a. enthalten; es soil die Wahrnehmung fiir gerechtfertigt 
und ungerechtfertigt bedrohlich erlebte Situationen sensibilisiert sowie Verhal- 
tensmbglichkeiten fiir eine Situation unterschieden werden. 

9 Differentielle Verstarkung fiir angemessene Verhaltensschritte zur Bewalti- 
gung einer angstauslosenden Situation; neben sozialen kommen Handlungs- 
verstarker zum Einsatz, also Lob und Anerkennung sowie gemeinsame 
Spielaktivitaten. 

9 Selbstbeobachtung und Selbstinstruktion mit Hilfe von sogenannten Detektiv- 
bogen und Instruktionskartchen; ein Kind soil dadurch lernen, sich selbst ein- 
zuschatzen und zu steuern, urn Bewaltigungsverhalten auszu fiihren. 

9 Verhaltensiibungen mit Hilfe von Rollenspielen und in-vivo-Aufgaben; am 
Anfang stehen Teilfertigkeiten, die zu immer komplexeren Handlungen ausge- 
baut werden. 




Das Superman-Spiel (vgl. Petermann & Petermann, 1994, S. 108). 
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AbschlieBend wird ein Beispiel fur ein Material aus dem Training mit sozial 
unsicheren Kindem gegeben (Petermann & Petermann, 1994, S. 108), und zwar 
das Arbeitsblatt „Wovor hat Superman Angst?“, das diese eigentlich stark er- 
scheinende Figur angstlich und fluchtergreifend zeigt. Es soil damit eine Reak- 
tionserleichterung beim Kind bewirkt werden, eigene Angste einzugestehen und 
dariiber zu sprechen. Bedeutend ist in einer kindangemessenen Behandlung, 
materialgeleitet vorzugehen, was Abbildung 1 zu illustrieren versucht. 



5. AbschlieBende Bemerkungen 

Angststorungen sind bei Kindern und Jugendlichen haufig, mit einer Pravalenz 
von etwa 10 %. Verschiedene Angsttypen treten haufig sowohl kombiniert als 
auch zusammen mit anderen psychiatrischen Storungen auf, wie etwa mit Depres- 
sion oder Aufmerksamkeits- und Hyperaktivitatsstorung. Der Verlauf der Angst- 
storungen ist chronisch und mit psychosozialen Beeintrachtigungen sowie einem 
hohen Behandlungsaufwand verbunden. Obwohl neuere Studien unsere Kenntnis 
iiber Angststorungen bei Kindern und Jugendlichen erhoht haben, werden weitere 
Studien benotigt, urn die Atiologie zu erkunden sowie die Behandlung von 
Angststorungen und Prevention in dieser Altersgruppe zu optimieren. 
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1. Beschreibung und Klassifikation der Storung 

Noch in den letzten Jahren gait die vorherrschende Annahme, daB Depression bei 
Kindem und Jugendlichen kaum vorkommt (Puig-Antich & Gittelman, 1982). 
Diese Ansicht ergibt sich aus der theoretischen Erwagung, daB Kinder nicht die 
hinlangliche kognitive Reife besitzen, uni depressiv zu sein (Rie, 1966), und aus 
dem Konzept, daB psychopathologische Erscheinungsformen zur normalen Ent- 
wicklung ini Kindes- und Jugendalter gehoren. 

In Anbetracht der Moglichkeit, daB Depression bei Kindern und Jugendlichen 
vorkoninien kann, war wahrend der spaten 60er und friilien 70er J a lire dieses 
Jahrhunderts das Konzept der „larvierten Depression” vorgeschlagen worden. 
Ubereinstimmend niit diesem Postulat kam Depression bei Kindem zwar vor, 
doch depressive Symptome manifestierten sich primar als somatische Symptome, 
Verhaltensstorungen, Enuresis oder Enkopresis (Cytryn & McKnew, 1972). 

Trotz dieser friilien Annahmen wurde zunehmend anerkannt, daB Kinder und Ju- 
gendliche die grundlegenden Merkmale von Depression zeigen, die auch Erwach- 
sene aufweisen. Dieser Standpunktwechsel spiegelt sich im Gebrauch derselben 
Kriterien fur depressive Storungen sowohl fur Erwachsene als auch fiir Kinder 
im DSM-III-R (1989) wider. Besonders bei der Major Depression (ICD-10: F32), 
der Zyklothymen Stomng (ICD-10: F34.0) sowie der Dysthymen Storung 
(ICD-10: F34.1) wird explizit bei den diagnostischen Kriterien auf Kinder und 
Jugendliche hingewiesen. Beispielsweise kann bei Kindern und Jugendlichen statt 
der depressiven Verstimmung eine reizbare Verstimmung auftreten. Ebenso un- 
terscheiden sich teilweise die Angaben zur Dauer der Depression bei Kindern und 
Jugendlichen von denen bei Erwachsenen. Fiir Kinder und Jugendliche halbieren 
sich die Zeitspannen, in denen depressive Symptome auftreten mussen; bei der 
Dysthymen Storung beispielsweise ist das Zeitkriterium nicht zwei J a lire, son- 
dern ein Jalir. 

Im Folgenden wird begrifflich nicht zwischen den verschiedenen Formen der 
Affektiven Storungen (vgl. DSM-III-R, 1989) unterschieden. Die meisten Unter- 
suchungen beziehen sich bei Kindern und Jugendlichen auf die Major Depression, 
oder sie lassen nicht eindeutig die Form der Affektiven Stomng erkennen. Des- 
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halb wird in den Ausfiihrungen einheitlich der Begriff Depression Verwendung 
finden. 

Die Depression betrifft depressive Stimmungen und das Vorhandensein damit 
einhergehender, bleibender Symptome. Die Depressive Episode verlangt, daB 
wenigstens fiinf der folgenden Symptome vorhanden sind: 

• Depressive Stimmung (oder auch gereizte Stinmiung bei Kindern und Jugend- 

lichen), 

• merklich vermindertes Interesse oder Vergniigen an alien oder fast alien Akti- 

vitaten, 

• signifikanter Gewichtsverlust oder -Zunahme; Ab- bzw. Zunahme des Appe- 
tites (bei Kindem ist das Ausbleiben der erwarteten Gewichtszunahme symp- 
tomatisch), 

• Insomnia (Schlaflosigkeit) oder Hypersomnia (Schlafsucht), 

• psychomotorische Unruhe oder Henmiung, 

• Miidigkeit oder Energieverlust, 

• Gefiihle der Wertlosigkeit sowie ubermaBiger oder unangemessener Schuld, 

• verminderte Denk- oder Konzentrationsfahigkeit; Unentschlossenheit, 

• wicderkehrcnde Gedanken an den Tod; wiederholte Selbstmordvorstellungen 
ohne einen genauen Plan; Selbstmordversuch oder einen genauen Plan zum 
Begehen eines Selbstmordes. 

Eines dieser Symptome muB entweder depressive Verstimmung (bei Kindern und 
Jugendlichen kann es gereizte Stimmung sein) oder der Verlust an Interesse und 
Vergnugen sein. Die Symptome miissen fur einen Zeitraum von zwei Wochen 
fast taglich und die meiste Zeit eines Tages vorhanden gewesen sein und eine Ver- 
anderung gegeniiber der bisherigen Leistungsfahigkeit darstellen. Dieses Zeit- 
kriterium wird fur die Major Depression angegeben. 

Die Diagnose der Depression wird nur gestellt, nachdem nachgewiesen wurde, 
daB kein organischer Faktor die Stoning ausgelost bzw. gefordert hat oder daB 
der Zustand nicht die nomiale Reaktion auf den Tod einer geliebten Person ist 
(,,einfache Trauerreaktion”)- Die Diagnose ist auch unangebracht, wenn die Sto- 
ning von einer Schizophrenic, Schizophreniformen Stoning, Wahnhaften oder 
Psychotischen Stoning uberlagert wird. 

Eine Depressive Episode kann in leicht, mittel, ohne psychotische Merkmale oder 
schwer mit psychotischen Merkmalen unterteilt werden. Wenn die Stoning kei- 
nem der Schweregrade entspricht, dann ist sie entweder teilweise oder vollig re- 
mittiert. Zusatzlich konnen Depressive Episoden als melanchobscher oder 
chronischer Typ spezifiziert werden. 

Tm Sinne der Differentialdiagnose wird die Diagnose der Depression nur gestellt, 
wenn nicht nachgewiesen werden kann, daB ein organischer Faktor die Stoning 
ausloste oder unterstiitzte. Allgemeine organisch-atiologische Faktoren schlieBen 
die Anwendung psychoaktiver Medikation (z. B. Phenobarbital), exogener Ste- 
roide und AlkoholmiBbrauch, aber auch Reizentzug (z.B. Entzug von Alkohol 
oder Drogen) mit ein. Andere Atiologien, wie etwa Thyroidleiden, konnen bei 
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Kindem und Jugendlichen auch vorkommen, sind jedoch nicht so haufig wie bei 
Erwachsenen. 



2. Epidemiologie, Risikofaktoren und Verlauf 

2.1 Epidemiologie 

Die Pravalenzen der Depression bei Kindem und Jugendlichen wurden in ver- 
schiedenen Landem untersucht, wobei die einzelnen Studien unterschiedliche 
Auftretensraten erbrachten. Eine griindliche Priifung dieser Studien laBt fiir die 
Unterschiede eine Reihe von Griinden vemiuten: 

• verschiedenartige Techniken der Erhebung (Selbstbeurteilungsfragebogen, 
strukturiertes oder halbstrukturiertes Interview), 

• unterschiedliche Informationsquellen (Eltern, Lehrer, Gleichaltrige, Kinder 
oder Jugendliche selbst), 

• der Gebrauch unterschiedlicher Diagnosekriterien (DSM-III, DSM-III-R, 
Research Diagnostic Criteria) und 

• das Alter der Versuchsperson. 

Strukturierten Interviews zufolge ist die Verbreitung von Depression bei Vor- 
schulkindem ziemhch niedrig, namlich weniger als 1 % (Kashani, Holcomb & 
Orvaschel, 1986; Kashani & Carlson, 1987). Die Depression ist haufiger bei Kin- 
dern im Schulalter, mit einer Pravalenz von etwa 2 % (Andersort, Williams, 
McGee & Silva, 1987; Kashani & Simonds, 1979; Kashani et ah, 1983). Die 
Depressionsstbmng ist mit einer Pravalenz von 4,7 % sogar noch haufiger bei 
Jugendlichen (Kashani et al., 1987). 

Hohere Pravalenzen bei Depression wurden in Studien berichtet, die Selbstbeur- 
teilungfragebogen benutzten. Studien, die mit dem Beck Depression Inventory ar- 
beiteten, konnten von Depressionsraten berichten, die von 8,6 bis 32 % reichten 
(Gibbs, 1985; Kaplan, Hong & Weinhold, 1984; Siegel & Griffin, 1984; Sullivan 
& Elgin, 1986; Teri, 1982; Weinberg & Emslie, 1988). Die Depressionsraten, 
die auf der Depressionsskala des Centre for Epidemiologic Studies beruhen, sind 
ahnlich hoch und reichen von 33 bis 50 % (Schoenbach et al., 1982; Swanson, 
Linskey, Quintero-Salinas, Pumariega & Holzer, 1992; Well, Klerman & Dey- 
kin, 1987). 

Die Depressionsraten im klinischen Bereich sind hoher als in der Normalbevolke- 
rung, wobei sich die Raten von 13 bis 15 % erstrecken (Kashani, Cantwell, 
Shekim & Reid, 1982; Kazdin, French, Unis & Esveldt-Dawson, 1983). 

Die Komorbiditat. Depression bei Kindern und Jugendlichen tritt haufig kom- 
biniert mit anderen psychiatrischen Storungen auf. Es scheint jedoch Entwick- 
lungs- und Geschlechtsunterschiede in der Art der komorbiden Storungen zu 
geben, die mit der Depression gemeinsam auftreten. Bei Kindem kommt Depres- 
sion gewohnlich mit Verhaltensstorungen, Trotzverhalten und Angstsyndromen, 
insbesondere Trennungsangst, vor (Ryan et al., 1987) und bei Jugendlichen mit 
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EBstorungen und Drogen- oder AlkoholmiBbrauch. Aggressives Verhalten und 
andere Verhaltensstorungen treten mit groBerer Wahrscheinlichkeit komorbid mit 
Depression mein - bei Jungen als bei Madchen auf (McGee & Williams, 1988; 
Mitchell, McCauley, Burke & Moss, 1988). 

In einer Reihe von Gutachten hatten 25 bis 75 % der depressiven Falle Angstsyn- 
drome, 21 bis 50 % komorbide Verhaltensstorungen oder Trotzverhalten und 
etwa 25 % wiesen komorbiden Alkohol- oder DrogenmiBbrauch auf (Kashani et 
ah, 1987; Goodyer & Cooper, 1993). Bei klinischen Stichproben hatten 16 bis 
37 % der depressiven Kinder (Carlson & Cantwell, 1980; Puig-Antich, 1982) und 
11 bis 25 % der Jugendlichen Verhaltensstorungen (Puig-Antich, 1982; Ryan 
et ah, 1987). In der Studie von Ryan et al. (1987) hatten 58 % der depressiven 
Kinder und 37 % der Jugendlichen Trennungsangste. Bei Jugendlichen mit 
Depression war die Wahrscheinlichkeit des AlkoholmiBhrauchs 4,5 mal holier 
und die Wahrscheinlichkeit, andere Drogen zu miBbrauchen, 3,3 mal holier als 
bei Jugendlichen ohne psychiatrische Stomngen (Deykin, Levy & Wells, 1987). 

Der Verlauf der Depression bei Kindern mit komorbiden nicht-affektiven Storun- 
gen (z. B. Angststomngen) wurde von Keller et al. (1988) als chronich beschrie- 
ben. Kinder, die an Depression mit anderen psychischen Stomngen leiden, 
weisen eine groBere Haufigkeit suizidalen Verhaltens und Behandlungssuche auf 
als Kinder, die nur depressiv sind (Rohde, Lewinsohn & Seeley, 1991). In den 
meisten Fallen gingen dem Ausbruch der Depression Angststomngen voraus 
(Keller et al., 1988; Kovacs, Gatsonis, Paulauskas & Richards, 1989). Diese 
neigten dazu, auch nach den Episoden der Depression weiterzubestehen (Kovacs 
et al., 1989). 

Trotz der hohen Komorbiditatsrate von depressiven Stomngen mit anderen psy- 
chiatrischen Stomngen bleibt die Bedeutung der Komorbiditat fur die Psycho- 
pathologie und die Klassifikation unklar. Dariiberhinaus gibt es noch inimer keine 
allgemein akzeptierten Konzepte zum Studium der Komorbiditat, so daB Komor- 
biditatsbefunde weit inteipretiert werden konnen. 



2.2 Risikofaktoren 

Geschlecht. Wahrend keine signifikanten Geschlechtsunterschiede bei Praadoles- 
zenten berichtet wurden (vgl. Anderson et al., 1987; Fleming, Offord & Boyle, 
1989), haben Studien mit Jugendlichen zwei- bis dreimal hohere Depressions- 
raten und depressive Symptome bei Madchen als bei Jungen erbracht (Fleming 
et al., 1989; Kandel & Davies, 1982; Kashani et al., 1987; Lewinsohn, Hober- 
man & Rosenbaum, 1988; Rutter, 1986, 1989; Ryan et al., 1987). Das Verhaltnis 
von Jungen und Madchen hinsichtlich der Depressionsrate, das in der Vorpuber- 
tat noch ausgewogen ist, verandert sich mit Beginn der Pubertat zuungunsten der 
Madchen (Harrington, Fudge, Rutter, Pickles & Hill, 1990; Peterson, Sarigiani 
& Kennedy, 1991). Peterson et al. (1991) konnten beispielsweise zeigen, daB 
Madchen in der 12. Klasse deutlich depressiver sind als Jungen, wobei die Ge- 
schlechtsunterschiede etwa in der 8. Klasse aufzutreten beginnen und mit der 
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Zeit zunehmen. Je weniger schwer die Depression ausgepragt war, um so haufi- 
ger trat sie bei Madchen auf (Fleming et al., 1989). 

Die meisten Autoren betrachteten diese Geschlechtsunterschiede nicht als Arte- 
fakte, sondern als reale Gegebenheiten. Sie erklaren die Unterschiede nicht mit 
der Art oder verschieden vorhandener Offenheit, auf Fragen zu reagieren (Nolen- 
Hoeksema, 1987; Nolen-Hoeksema, Girgus & Seligman, 1991). Vielmehr wer- 
den zur Erklarung einmal die geschlechtsspezifische Sozialisation von Madchen 
und Jungen in der friihen Adoleszenz und einmal Unterschiede in den biolo- 
gischen Veranderungen wahrend der Pubertat herangezogen (Petersen et al., 
1991; Simmons & Blyth, 1987). Eine andere Erklarung ist, dab Madchen in der 
friihen Adoleszenz mehr Anfordemngen erfahrcn (Petersen et al., 1991) und dab 
sie von belastenden Lebensereignissen, wie etwa die Scheidung der Eltem, star- 
ker belastet werden als Jungen (Block, Block & Gjerde, 1986; Petersen et al., 
1991). 

Risikoalter und Erstmanifestation. Die Pravalenz der Depression und depressi- 
ver Symptome nimmt mit dem Alter zu (vgl. Angold, 1988; Fleming et al., 1989; 
HaiTington et al., 1990; Kashani, Rosenberg & Reid, 1989) und die meisten 
Studien berichten hohere Raten der Depression bei Jugendlichen als bei Kindern. 
Beispielsweise erbrachte eine wiederholte Befragung der Zehnjahrigen in der 
Isle-of-Wright-Studie nach vier Jahren, dab Depressionen um das Zehnfache zu- 
nahmen (Rutter, 1986). 

Bestimmte Arten depressiver Symptome sind haufiger in einer Altersgruppe als 
in einer anderen. Eine neuere Studie von Goodyer und Cooper (1993) hat bei- 
spielsweise gezeigt, dab elf bis zwolf Jahre alte Madchen, verglichen mit depres- 
siven Fallen in den anderen Altersgruppen, grobere Hoffnungslosigkeit 
berichteten; die zwolf bis 14 Jaime alten Madchen berichteten einen hoheren Ge- 
wichtsverlust und mehr Schuldgeftihle; und die 15 bis 16 Jaime alten Madchen 
auberten grobere Gereiztheit und Unruhe. Depressive Symptome wie depressive 
Stimmung, sozialer Ruckzug, Unruhe, Schlafstorungen und nihi lis t! sche Ideen 
waren vom Alter nicht beeinflubt. Andere Autoren haben berichtet, dab depressi- 
ve Erscheinungen, somatische Beschwerden und psychomotorische Unruhe bei 
Kindern vorherrschender waren; bei Jugendlichen schlieben die haufigsten de- 
pressiven Symptome Antriebsschwache, Hoffnungslosigkeit, Gewichtsverande- 
mngen und Drogen- bzw. Alkoholkonsum mit ein (Carlson & Kashani, 1988; 
Ryan et al., 1987). 

Verschiedene Studien legen nahe, dab die erste Episode der Depression in der 
spaten Kindheit oder der friihen Adoleszenz auftritt. Bei Jugendlichen aus der 
Normalbevolkerung war das Durchschnittsalter des Ausbruchs der Depression 
14,3 Jahre. Ein friiheres Ausbruchsalter wurde fur klinische Stichproben be- 
richtet, wobei das Durchschnittsalter fiir den Ausbruch elf Jahre betrug 
(Kovacs, Feinberg, Crouse-Novak, Paulauskas & Finkelstein, 1984). Bei Kin- 
dern depressiver Eltern bricht die Depression eher aus als bei Kindern nicht- 
depressiver Eltern (Weissman, Pmsoff, Gammon, Merikangas, Leckman & 
Kidd, 1984). 
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Kinder oder Jugendliche, bei denen die Depression in jungem Alter ausbrach, 
wiesen einen langwierigen Verlauf der Storung auf (Kovacs et al., 1984). Der 
Grund fiir diese Verbindung ist unklar, obwohl einige Autoren behaupten, dab 
ein friiher Ausbruch der Depression eine emstere Form dieser Storung darstellen 
konnte (Weissman, Warner, Wickramaratne & Prusoff, 1988). Andere machen 
geltend, dab der friihe Ausbruch eine starke Vulnerabilitat signalisieren wiirde, 
die genetisch, perinatal und/oder konstitutionell determiniert ist; zusatzlich kon- 
nen nachteilige Umweltbedingungen wirken (Kovacs et al., 1984). Ein anderes 
Argument ist, dab ein Kind in jungem Alter iiber weniger Kompetenzen verfiigt, 
die Depression zu bewaltigen oder soziale sowie professionelle Hilfe von sich aus 
in Anspruch zu nehmen. Folglich kann die emotionale und intellektuelle Unreife 
des Kindes den Verlauf der Depression verlangern (Kovacs et al., 1984). 

Familiare Faktoren. Ein depressiver Elternteil gilt als Hauptrisikofaktor fiir De- 
pression ini Kindes- und Jugendalter (Downey & Coyne, 1990; Hammen, 1991). 
Zahlreichen Familienstudien zufolge wiesen Kinder depressiver Eltem etwa eine 
sechsfache Depressionsrate auf als die Kinder der Kontrollgruppe (Billings & 
Moos, 1983; Klein, Depue & Slater, 1985; Weissman et al., 1984). Die haufigste 
Erklamng fiir diesen Tatbestand besteht in der direkten genetischen Ubertragung 
der Storung. Es gibt jedoch keinen eindeutigen Beweis fiir eine genetisch iibertra- 
gene depressive Erk rankung, da nicht bekannt ist, was iibertragen werden konnte 
oder wie biologische Vulnerabilitat aktiviert werden konnte. Aufgrund der Ergeb- 
nisse einiger Studien konnte eine Anzahl von psychosozialen Faktoren an der 
Ubertragung der Depression von den Eltem auf das Kind beteiligt sein; hierin 
sind dysfunktionale Eltem-Kind-Interaktionen, Ehekonflikte oder mangelnde 
emotionale Ausdrucks- und Reaktionsfahigkeit der Eltern eingeschlossen. Nor- 
malerweise nehmen Eltern Einflub auf die Entwicklung ihrcr Kinder, und zwar 
durch die Art des Umgangs miteinander, Anleitung zum Uben von Verhaltens- 
weisen, Erklaren, Zeigen sowie Lenken sozialer Aktivitaten (Dodge, 1990; 
Parke, MacDonald, Beitel & Bhavnagri, 1988). Diese elterlichen Kompetenzen 
konnen durch eine Depression beeintrachtigt sein; dabei kann die Hospitalisie- 
rung des kranken Elternteils, sein mit der Depression einhergehendes Desinteres- 
se, auch am Kind, oder die Unfahigkeit im Strukturieren sozialer Aktivitaten eine 
Rolle spielen. Es wird auch berichtet, dab sich depressive Mutter negativ gegen- 
iiber den Anforderungen der Elternschaft aubern, ihre Elternrolle als wenig posi- 
tiv ansehen und sich selbst als wenig kompetent sowie mit ausreichender Ange- 
messenheit wahrnchnien (Colletta, 1983; Davenport, Zahn-Waxler, Adland & 
Mayfield, 1984; Webster-Stratton & Hammond, 1988). 

Die Eltern-Kind-Beziehung depressiver Kinder wurde durch mangelnde Komniu- 
nikation, Feindseligkeit, Ablehnung und Zuriickweisung, unsichere Bindungen, 
Wut, Gleichgiiltigkeit, Bestrafung oder sogar Mibhandlung und Vernachlassi- 
gung charakterisiert (Puig-Antich, Lukens, Davies, Goetz, Brennan-Quattrock & 
Todak, 1985; Aimsden, McCauley, Greenberg, Burke & Mitchell, 1990). 
Depressive Mutter sind weniger aktiv, locker sowie zuganglich und zeigen weni- 
ger wechselseitiges Sprechen und liebevollen Kontakt mit ihren Kindern, wie Be- 
obachtungen der Eltern-Kind-Interaktionen zeigten (Field, 1984; Field et al.. 
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1988; Field, Healy, Goldstein & Guthertz, 1990). Depressive Mutter neigen da- 
zu, ihren Kindern gegeniiber negativ, kritisch, wenig positiv und bestatigend zu 
sein (Gordon et al., 1989). Somit scheint sich Depression storend auf die Aufge- 
schlossenheit von Miittem gegeniiber ihren Kindern auszuwirken. 

Kritische Lebensereignisse. Depressive Jugendliche waren vor dem Ausbruch 
der depressiven Episode haufiger kritischen Lebensereignissen ausgesetzt als die 
Jugendlichen einer Kontrollgruppe (Goodyer, Cooper, Vize & Ashby, 1993; 
Kashani et al., 1986; Nolen-Hoeksema, Girgus & Seligman, 1986). Ein holies 
Depressionsniveau war mit besonderen Lebensereignissen verbunden, wie etwa 
„Arbcitslosigkeit eines Familienmitgliedes”, „Besuch einer neuen Schule” und 
„Beenden einer gegengeschlechtlichen Freundschaft” (Adams & Adams, 1991). 
Im Umgang mit diesen Lebensereignissen neigen depressive Jugendliche mit gro- 
Berer Wahrseheinlichkeit zu ungiinstigem Bewaltigungsverhalten, wie Sich-Be- 
trinken, Sich-selbst-Isolieren oder Von-Zuhause-Weglaufen; hingegen nutzen 
wenig depressive Jugendliche eher positive Alternativen, beispielsweise wird die 
Bedeutung des kritischen Lebensereignisses umgedeutet. 

Bei Kindern, die einem hohen StrcBniveau ausgesetzt waren, stieg die Wahr- 
seheinlichkeit depressiv zu werden besonders dann, wenn die Mutter selbst 
momentan eine depressive Episode hatten (Hanunen & Goodman-Brown, 1990). 
Folgender Zusammenhang wurde vermutet: Eine fur das Kind verfiigbare Mutter 
hilft ihm, die nachteiligen Effekte von Stressoren abzubauen. Dies ist bei depres- 
siven Miittern nicht mein - selbstverstandlich gegeben, was das Risiko, eine 
Depression in Folge von StreBeinwirkung zu entwickeln, erhoht. In einer neueren 
Studie von Goodyer et al. (1993) sind Jugendliche mit Muttern, deren Krankenge- 
schichte psychiatrische Storungen aufweist, haufiger kritischen Lebensereignis- 
sen ausgesetzt als jene, deren Mutter keine solche Krankengeschichte haben. Das 
bedeutet, daB psychiatrisch auffallige Mutter nicht nur keine Hilfe bei der StreB- 
bewaltigung fur ill re Kinder sind, sondem auch kritische Ereignisse nicht mini- 
mieren konnen oder sogar durch ill re eigene Krankheit zu zusatzlich belastenden 
Lebensereignissen beitragen (beispielsweise wenn mit einem Krankenhausaufent- 
halt der Mutter eine Fremdunterbringung fiir das Kind verbunden ist). Somit fiih- 
ren sowohl psychiatrische Storungen der Mutter als auch der Umstand, kritischen 
Lebensereignissen erhoht ausgesetzt zu sein, zu einem deutlich erhohten Risiko 
fiir Depression bei Jugendlichen. 

Soziale Herkunft. Hohere Raten fiir Depression und depressive Symptome wur- 
den fiir Jugendliche mit niedrigerem soziobkonomischem Status berichtet 
(Kaplan et al., 1984; Schoenbach et al., 1982). Eine Studie von Kandel und Da- 
vies (1982) konnte jedoch keine Verbindung zwischen dem Familieneinkommen 
oder der Bildung des Vaters und der Zahl der depressiven Symptome bei High- 
school-Kindern finden. Eine Studie von Berney et al. (1991) zeigte sogar, daB 
depressive Kinder eine hohere soziale Herkunft aufweisen. 

Beziehungen zu Gleichaltrigen. Depressive Priiadoleszente haben deutliche Pro- 
bleme in sozialen Beziehungen mit Geschwistem und Freunden; sie haben 
weniger Kontakt zu Freunden und sind eher Gegenstand von Hanseleien Gleich- 
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altriger (Puig-Antich et al., 1985). Geringere Nahe zum sogenannten besten 
Freund, weniger Kontakt zu Freunden, haufigere Erfahrung mit Ablehnung 
(Vernberg, 1990) und geringe Popularity unter Gleichaltrigen (Jacobsen, Lahey 
& Strauss, 1983) hiingen scheinbar mit Depression und depressiven Symptomen 
zusammen. 

Wall rend schlechte Beziehungen zu Gleichaltrigen zwar einen Risikofaktor fur 
Depression in der friihen Adoleszenz darstellen, besitzen gute soziale Beziehun- 
gen in diesem Alter keinen positiven EinfluB. Spater in der Adoleszenz neigen 
enge Beziehungen zu Gleichaltrigen jedoch dazu, protektiv zu wirken; dies ist be- 
sonders dann der Fall, wenn die Beziehung zu den Eltern beeintrachtigt ist (Peter- 
sen et al., 1991; Sarigiani, Wilson, Petersen & Vicary, 1990). 



2.3 Verlauf 

Dauer. Im Regelfall verlauft die Depression bei Kindem und Jugendlichen chro- 
nisch. Die durchschnittliche Lange der depressiven Episode betragt etwa 30 
Wochen (von 23 bis 36 Wochen reichend). Bei Nachuntersuchungen waren 21 bis 
41 % der depressiven Patienten noch depressiv, 41 % dieser Kinder waren noch 
nach einem Jahr depressiv, zwischen 8 und 10 % nach zwei Jaliren (Lewinsohn 
et al., 1988; McCauley, Myers, Mitchell, Caldron, Schloredt & Treder, 1993). 
Eine Studie von McGee und Williams (1988) zeigte sogar, daB 31 % der de- 
pressiven Kinder anhaltende depressive Symptome hatten, als sie zwei bis vier 
Jahre spater befragt wurden. 

Die langere Dauer einer erstmalig auftretenden depressiven Episode kann von fol- 
genden Faktoren abhangig sein (Kovacs et al., 1984; McCauley et al., 1993): 

• dysfunktionales familiares Umfeld 

• holier Schweregrad der erstmaligen Depression 

• umfangreiche InterventionsmaBnahmen 

• weibliches Geschlecht 

Audi ein holier Grad an Emotion, den Eltern zum Ausdmck bringen, hing mit 
der langer andauernden Episode zusammen (Asarmov & Horton, 1990). Kinder, 
die beim ersten Ausbruch der depressiven Episode alter waren, erholten sich 
schneller als jiingere Kinder (Kovacs et al., 1984). McCauley et al. (1993) konn- 
ten jedoch nicht beweisen, daB das Alter ein signifikanter Faktor fur die Dauer 
der depressiven Episode ist. 

Der Riickfall. Der Riickfall tritt bei depressiven Kindern und Jugendlichen mit 
groBer Haufigkeit auf. Innerhalb eines Jalircs, in dem sich die Kinder von hirer 
Depression erholten, hatten 26 bis 35 % von ihnen eine erneute depressive Episo- 
de, die in den meisten Fallen wieder einer stationaren Behandlung bedurfte (Asar- 
now, Goldstein, Carlson, Perdue, Bates & Keller, 1988). Hohere Riickfallraten 
wurden in Studien berichtet, die eine langere Beobachtungsperiode benutzten; 
Innerhalb einer Beobachtungsperiode von zwei bis fiinf Jaliren ergab sich ein 
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40- bis 72%iges Risiko fur das Wiederauftreten der Depression (Asarnow et al., 
1988; Garber, Kriss, Koch & Lindholm, 1988; Hammen et al., 1990; McCauley 
et al., 1993; Ryan et al., 1987). In der Studie von Harrington et al. (1990) erfuh- 
ren 60 % der depressiven Jugendlichen zumindest eine Wiederholung der Depres- 
sion bis zu ill ic m Erwachsenenalter. 

Das Risiko des Wiederauftretens war nicht betroffen von Geschlecht, Alter, Lan- 
ge des erstmaligen Auftretens oder dem Vorhandensein komorbider Angstsyndro- 
me oder Verhaltensstorungen (Kovacs et al., 1984). Die kiirzeste Zeitspanne fiir 
einen Riickfall hing mit dem friihen Ausbruch der Depression (McGee & Wil- 
liams, 1988) und dem Vorhandensein komorbider Dysthymie (Kovacs et al., 
1984) zusammen. 

Psychosoziale Beeintrachtigungen. Depressive Kinder hatten, verglichen mit 
der Kontrollgruppe und nicht-depressiven Kindern, die schlechteste psychosozia- 
le Anpassung (Hofmann, 1991; Puig-Antich et al., 1985). Depressive Kinder und 
Jugendliche hatten verglichen mit nicht-depressiven groBere Schulschwierigkei- 
ten (Hammen, Andrian, Gordon, Burge, Jaenicke & Hiroto, 1987; Puig-Antich 
et al., 1985), niedrigere Durchschnittsnoten (Forehand, Brody, Long & Fauber, 
1988) und eine beeintrachtigte Lehrer-Kind-Beziehung. Bei der Erholung verbes- 
serten sich ihre schulischen Leistungen deutlich und unterschieden sich nicht von 
denen nicht-psychiatrischer Kinder (Puig-Antich et al., 1985). 

Nach einigen Langsschnittstudien zeigten depressive Jugendliche ein erhohtes 
AusmaB an psychosozialen Beeintrachtigungen bei Nachuntersuchungen (Fie- 
ming, Boyle & Offord, 1993; Harrington et al., 1990; Kandel & Davies, 1986). 
Bei einer Nachuntersuchung nach vier Jahren hatte etwa ein Viertel der depressi- 
ven Jugendlichen Probleme mit ihrcr Familie und ihren Freunden; die Halfte 
war von der Schule abgegangen und ein Drittel hatte mit der Polizei oder dem 
Gericht zu tun gehabt (Fleming et al., 1993). In einer Studie von Kandel und 
Davies (1986) war es fiir „hochgradig depressive” Jugendliche wahrscheinlicher 
als fiir „nicht hochgradig depressive” Jugendliche, daB sie neun Jahre spater ver- 
schiedene Allen nachteiliger psychischer und sozialer Folgen erfuhren. Erhohte 
psychosoziale Belastungen und vermehrter familiarer StreB traten gemeinsam auf 
(McCauley et al., 1993). 



3. Erklarungsansatze 

Es wurde eine Anzahl von Depressionsmodellen entwickelt; allerdings sind die 
meisten von ihnen auf Erwachsene bezogen und beriicksichtigen die fiir Kinder 
und Jugendliche bedeutsamen Entwicklungsunterschiede oder Charakteristiken 
nicht. 
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3.1 Biologische Modelle 

Die Katecholamin-Hypothese. Der Katecholamin-Hypothese zufolge hangt 
Depression mit einem Mangel an Katecholaminen, insbesondere Noradrenalin, 
zusammen (Schildkraut, 1965). Die Hypothese entstand aus der Beobachtung, 
dab Antidepressiva, wie etwa Monoaminooxydase-Hemmer (MAO-Hemmer) 
und die trizyklischen Verbindungen, dazu neigen, die Verfiigbarkeit von Nor- 
adrenalin an den Hirnsynapsen zu erhohen. Eine andere Bestatigung ergibt sich 
aus der Beobachtung, dab die antihypertensive Arznei Reserpin die synaptischen 
Speichervesikel von Noradrenalin entleert und bei Patienten, die eine Behandlung 
wegen hohen Blutdrucks erhalten, depressive Reaktionen auslost. 

Die Indolamin-Hypothese. Nach dieser Hypothese kann ein Mangel an zentra- 
lem Serotonin zu Depression fuhren (Coppen, 1967). Eine Bestatigung fur diese 
Hypothese ergibt sich aus der Beobachtung, dab MAO-Hemmer die Verfiigbar- 
keit von Serotonin und Noradrenalin im Gehim erhohte. Der MAO-Hemmer 
erhohte seine Effektivitat in der Behandlung Depressiver durch die Zugabe von 
Tryptophan, dem Aminosaure-Vorlaufer fur die Serotonin-Bildung. Eine weitere 
Bestatigung der Rolle von Serotonin bei der Pathogenese der Depression ergibt 
sich aus postmortalen Untersuchungen an depressiven Patienten und Suizid- 
opfern, die ein verringertes Niveau von Serotonin oder seinen Metaboliten auf- 
wiesen. 

Psychobiologische Korrelate. Plasma-Cortisol, ein Hormon, das die Neben- 
niereminde absondert, wird bei depressiven prapubertaren Kindern nachweislich 
ubermabig produziert (Puig-Antich, Blau, Marx, Greenhill & Chambers, 1978). 
Allerdings konnten die folgenden Studien von Puig-Antich et al. (1978) dies nicht 
bestatigen, da keine signifikanten Unterschiede in der Plasma-Cortisol-Konzen- 
tration zwischen depressiven prapubertaren Kindern und der Kontrollgruppe be- 
merkt werden konnten. 

Der Dexamethason-Suppressions-Test (DST). Obwohl dieser Test bei Erwach- 
senen haufig eingesetzt wird, haben nur wenige Studien seine Niitzlichkeit bei 
Kindern und Jugendlichen untersucht. Bei Praadoleszenten Kindern in ambulanter 
Behandlung liegt seine Empfindlichkeitsangabe zwischen 14 und 56 % (Geller, 
Perel, Knitter, Lycaki & Farooki, 1983; Posznanski, Carroll, Banegas, Cook & 
Grossman, 1982) und geht bei stationarer Behandlung bis zu 70 % (Weller & 
Weller, 1984). 

Die Ausschiittung von Wachstumshormonen. Bei depressiven Kindern wurde 
eine atypische Ausschiittung von Wachstumshormonen aufgespiirt. Puig-Antich 
et al. (1984) fanden signifikant mehr Wachstumshormone bei depressiven puber- 
taren Kindern wahrend des Schlafes als bei der Kontrollgruppe. Die Ausschiit- 
tung von Wachstumshormonen ist eine Reaktion auf eine insulin-induzierte 
Hypoglykamie. In der Gruppe der Jugendlichen konnte kein Unterschied zwi- 
schen den Depressiven und der Kontrollgruppe hinsichtlich der Ausschiittung 
beobachtet werden (Puig-Antich, 1986). 
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EEG-Schlafstudien. Anders als depressive Erwachsene zeigten depressive vor- 
pubertare Kinder keine Verringerung beim langsamwelligen Schlaf, keine Ver- 
ringerung bei der Schlafeffizienz, keine Verkiirzung der Latenz zur ersten REM- 
Episode, keinen Anstieg in der REM-Dichte und keine Abnormitat in der tempo- 
ralen Einteilung des REM-Schlafs wahrend der Nacht (Puig-Antich, Goetz, Han- 
lon, Tabrizi, Davies & Weitzman, 1982; Young, Knowles, MacLean, Boag & 
McConville, 1982). Lahmeyer, Poznanski und Bellur (1983) berichteten im Ge- 
gensatz dazu eine verringerte REM- Latenz bei depressiven Jugendlichen im Ver- 
gleich zur Kontrollgruppe; und in der Studie von Goetz, Puig-Antich, Ryan, 
Rabinovich, Ambrosini, Nelson und Krawiec (1987) wird die REM-Latenz ab- 
normal, wenn die depressiven Patienten in die spate Adoleszenz eintreten. Von 
den negativen Befunden beim EEG-Schlaf vorpubertarer Kinder wird angenom- 
men, dab diese den Unterschied in der Neurologie bei der Auslosung oder beim 
Erhalt depressiver Episoden im Vergleich zu gesunden widerspiegeln (Puig- 
Antich et al., 1982). 



3.2 Psychologische Modelle 

Behaviorale Modelle. Depression wird als Reaktion auf mangelnde positive Ver- 
starkung in wichtigen Lebensbereichen betrachtet (Lewinsohn & Arconad, 1981). 
Das Ergebnis dieser verringerten Rate positiver Verstarkung ist, dab die betref- 
fende Person an Aktivitaten, die ihr positive Verstarkung einbringen, weniger 
teilnimmt. Dies fuhrt zu Dysphorie und Depression. Die Abnahme reaktionsbe- 
dingter positiver Verstarkung konnte eine Funktion dreier Faktoren sein: 

• Die Person verfugt nicht iiber angemessene Fertigkeiten, um Verstarker zu er- 
langen oder aversive Situationen zu bewaltigen. 

• Es konnte einen Mangel an positiven Verstarkern in der Umwelt geben oder 
einen Uberschub an aversiven Erfahrungen. 

• Es konnte sein, dab die Fahigkeit einer Person, positive Erfahrungen zu ge- 
nieben, abgenommen oder ihre Empfindsamkeit negativen Ereignissen gegen- 
iiber zugenonmien hat. 

Lewinsohn postulierte auch, dab depressive Personen iiber solche sozialen Fertig- 
keiten zu verfugen scheinen, die es ihnen erschweren, positive Verstarkung von 
ihrem sozialen Umfeld zu erhalten. 

Das Selbstkontrollmodell. Dieses Modell betrachtet die Depression als eine 
Konsequenz aus Defiziten in der Selbstkontrolle (Rehm, 1981), und zwar hin- 
sichtlich der Selbstiiberpriifung, der Selbstbeurteilung und der Selbstverstarkung. 
Bei der Selbstiiberprufung scheinen sich depressive Personen eher gezielt um ne- 
gative als um positive Ereignisse oder Ergebnisse zu kummern. Solche kognitiven 
Stile konnten fur den Pessimismus und die melancholischen Ansichten depressi- 
ver Personen verantwortlich sein. Bei der Selbstbeurteilung von depressiven Per- 
sonen liegt die Tendenz vor, sich selbst unrealistische, perfektionistische und 
hohe internale Standards zu setzen. Dadurch wird es unwahrscheinlich, die Ziele 
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zu erreichen. Dies fuhrt wiederum dazu, duB sie sich selbst negativ und auf globa- 
le, generalisierende Art bewerten. Das letzte Defizit hat mit Selbstverstarkung zu 
tun; und zwar gelingt es depressiven Personen nicht, sich hinreichend zu beloh- 
nen, um ihr adaptives Verhalten zu bewahren. Dariiberhinaus neigen depressive 
Personen zu iibermaBigen Selbstbestrafungen; dies unterdmckt die Moglichkeit, 
produktives Verhalten zu zeigen, 

Erlernte Hilflosigkeit. Die Depressionstheorie der erlernten Hilflosigkeit wurde 
reformuliert, um Attributionsprozesse fur Erfolg und Versagen zu erfassen (Ab- 
ramson, Seligman & Teasdale, 1978). Sie wurde auch bei der Betrachtung der 
Depression von Kindem beriicksichtigt (Seligman & Peterson, 1986). Die refor- 
mulierte Theorie geht davon aus, dal) Depression einerseits aus der Uberzeugung 
resultiert, Ereignisse seien mit negativen Folgen verkniipft; andererseits besteht 
zugleich die Erwartung, die Ereignisse bzw. die negativen Folgen seien unkon- 
trollierbar. Eine ungiinstige Kausalattribution, namlich internal irn Sinne von 
„ich kann ein Ereignis nicht beeinflussen”, stabil iiber die Zeit und global beziig- 
lich aller Lebensumstande, fuhrt zu generalisierten und chronischen Hilflosig- 
keitserwartungen mit ungiinstigen Auswirkungen auf die Selbstachtung. Attribu- 
ieren also zur Depression neigende Personen internal, stabil und global bei negati- 
ven, unkontrollierbaren Ereignissen, statt external, variabel und spezifisch nach 
Erklarungen zu suchen, so sind sie verletzbarer. 

Integratives Modell. Dieses Modell erklart das Auftreten von Depression sowohl 
als ein Ergebnis umweltbedingter als auch dispositioneller Faktoren (Lewinsohn, 
Hoberman, Teri & Hautzinger, 1985). Situative Faktoren sind wichtige Ausloser 
einer Depression, und kognitive Faktoren sind Mittler zwischen Umweltereignis- 
sen und deren Wirkung. So konnen kritische Lebensereignisse auf hormonale Be- 
dingungen treffen, welche die Depression begiinstigen und damit die Erkrankung 
auslosen. Der Ausbruch der Depression bleibt in der Regel nicht ohne Auswir- 
kungen auf die Umwelt bzw. personliche Beziehungen. Dies fulirt wiederum da- 
zu, daB positive Erfahrungcn zuriickgehen oder sogar aversive an ill re Stelle 
treten. Erkennt eine depressive Person den Zusammenhang zwischen ihr er Er- 
krankung und den Reaktionen ihrer Umwelt, dann attribuiert sie dies eventuell 
als Versagen und kann damit internalen Standards nicht gerecht werden. Die 
Selbstbewertung fiihrt konsequenterweise zu erhohter Dysphorie und anderen de- 
pressiven Symptomen. Sornit betrachtet das Modell depressive Episoden als das 
Ergebnis vielfaltiger Ereignisse und Prozesse. 

Problemlosemodelle. Dieses Modell geht davon aus, daB ineffektive und defizi- 
tare Fertigkeiten beim Problemlosen einen wichtigen Faktor sowohl fur den Aus- 
bruch als auch fiir die Aufrechterhaltung einer Depression darstellen (Nezu, Nezu 
& Petri, 1989). Problemlosefahigkeiten bestehen aus fiinf Komponenten; sind 
einige oder sogar alle fiinf Komponenten defizitar, dann kann nach dem Modell 
die Folge eine Depression sein. Bei den fiinf Komponenten des Problemlosens 
handelt es sich um die Fahigkeit: 
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• ein Problem zu definieren und zu formulieren, 

• alternative Problemlosungen zu finden, 

• sich fiir eine Problemlosung zu entscheiden, 

• die Problemlosung auszufiihren und 

• den Erfolg der realisierten Problemlosung zu iiberprufen, 

Wahrend die erste Komponente iiberwiegend von der Motivation einer Person 
gepragt wird, beziehen sich die anderen Komponenten auf spezifische Fertigkei- 
ten einer Person, die sie befahigen, ein Problem effektiv zu losen. 

Die Fahigkeit, soziale Probleme zu losen, wird sowohl durch direkte Erfahrungen 
rnit anderen Menschen erlernt als auch durch stellvertretendes Fernen erworben. 
Manche Personen sind deshalb ineffektive Problemloser, weil sie die notwendi- 
gen Fahigkeiten dazu nicht erlemt haben; andere schlechte Problemloser haben 
zwar die Fertigkeiten erworben; sie sind aber aufgrund ungiinstiger Emotionen, 
z. B. starker Angst, unfahig, Problemloseverhalten auszufiihren. 

Unabhangig von den spezifischen Problemlosedefiziten einer Person nimmt man 
an, dab Depression dann ausgelost wird, wenn die Person erlebt, dab sie die i hr 
begegnenden Probleme nicht bewaltigen und losen kann. Eine mangelhafte oder 
nicht ausgefiihrte Problemlosung kann zu negativen Konsequenzen fuhren; dies 
wiederum geht damit einher, dab positive Bekraftigungen abnehmen. Der gesam- 
te Prozeb kann schwere und lang andauernde depressive Episoden begiinstigen 
oder auch Ruckfallraten erhohen. 

Irrationale Kognitionen. Das Konzept, dab irrationale Kognitionen und kogni- 
tive Verzermngen ursachlich oder aufrechterhaltend mit einer depressiven Er- 
krankung irn Zusammenhang stehen, geht auf die kognitive Theorie von Beck 
(1976) zuriick. Beck stellt dabei im Rahmen seiner kognitiven Theorie die folgen- 
den drei Elemente als bedeutend heraus: 



• Kognitive Triade 

Sie besteht aus negativen Einstellungen iiber die eigene Person, die Welt an sich 
und die Zukunft. Solche negativen Einstellungen konnen fiir viele depressive 
Symptommuster verantwortlich sein; sie wirken sich auch auf den affektiven, 
motivationalen, behavioralen und physiologischen Bereich defizitar aus. 



• Negative Schemata 

Sie stellen ein stabiles Gedankenmuster dar, das generalisierte Erfahrungen einer 
Person beinhaltet. Solche negativen Schemata beeinflussen entscheidend, wel- 
chen Situationen sich eine Person stellt, wie sie soziale Informationen entschlus- 
selt und wie sie Situationen organisiert und bewertet. Nach Beck haben die 
negativen Schemata, die zur Depression beitragen, auch Wall inch mu ngen zum 
Inhalt, welche sich auf einen personlichen Verlust oder eine Schadigung des 
Selbstwertes beziehen. 
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• Kognitive Irrtiimer 

Kognitive Irrtiimer beziehen sich auf die Informationsverarbeitung. Diese ist 
durch willkurliche Schliisse, selektive Abstraktionen, Ubergeneralisiemngen, 
Uber- oder Untertreibungen, Personalisierungen sowie absolutistisches, dichoto- 
mes Denken charakterisiert. Diese ungunstige Informationsverarbeitung fiihrt zu 
Irrtumern im logischen Denken; dadurch werden die Kognitionen von depressi- 
ven Personen einseitig negativ, extrem, kategorisch und absolut. SehlieBlich dient 
eine solche verzerrte Wahmehmung und Informationsverarbeitung einer depres- 
siven Person dazu, ill re negativen Ansichten iiber sich selbst, uber ill re Umwelt 
und Zukunft aufrechtzuerhalten. 



4. Interventionsverfahren 

Die am meisten angewandten Behandlungsmethoden bei depressiven Kindern und 
Jugendlichen sind zum einen Pharmakotherapien und zum anderen kognitive so- 
wie behaviorale Interventionen. Sie haben viele empirische Untersuchungen nach 
sich gezogen, die es erlauben, ill re Wirksa mk eit zu beurteilen. 



4.1 Pharmakotherapie 

Trizyklische Antidepressiva. Die meisten pharmakologischen Studien im Rah- 
men der Behandlung von Depression bei Kindern und Jugendlichen konzentrier- 
ten sich auf trizyklische Antidepressiva (TCA) wie beispielsweise Imipramin, 
Amitriptylin, Nortriptylin und Desipramin. Eine Reihe von Doppel-Blind- 
Studien, in denen Depression mit TCA-Medikamenten behandelt wurde, konnte 
nicht belegen, dal.) diese einem Placebo-Medikament uberlegen waren (Boulos, 
Kutcher, Marton, Simeon, Ferguson & Roberts, 1991; Kramer & Feiguine, 
1983; Puig-Antich et al., 1987). Eine Studie von Hughes et al. (1990) konnte zei- 
gen, daB Imipramin bei Kindern mit Depression und Angsten besser wirkte als 
bei Kindern mit Depression und Verhaltensstorungen. Die Behandlung mit TCA- 
Medikamenten scheint prinzipiell dann weniger effektiv zu sein, wenn neben der 
Depression komorbide Storungen vorhanden sind; diesen Zusammenhang zeigen 
einige Studien von Ryan et al. (1986) auf. Auch scheint die Behandlung mit TCA- 
Medikamenten bei depressiven Jugendlichen weniger wirksam zu sein als bei 
Kindern. Neben dem Schweregrad der depressiven Stoning konnte dafiir der Un- 
terschied zwischen Kindern und Erwachsenen hinsichthch des Gleichgewichtes 
cerebraler Neurotransmitter, auf die Antidepressiva wirken konnten (Strober, 
Freeman & Rigali, 1990), verantwortlich sein; auch die Unterschiede im hormo- 
nellen Milieu des Gehims konnten eine Rolle spielen (Ryan et al., 1986). 

TCA-Medikamente weisen eine Reihe von Nebenwirkungen wie Schlafrigkeit, 
Ubelkeit, Verstopfung und Mundtrockenheit auf (Blau, 1978). Deshalb sollte ein 
TCA-Medikament nur bei Kindern und Jugendlichen mit schweren Depressionen 
oder bei solchen, die auf andere Behandlungsmethoden nicht ansprechen, ver- 
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wendet werden. Weitere ernste Nebenwirkungen wahrend der Behandlung mit 
Imipramin aubern sich in zunehmenden negativen Effekten wie erhohtem Arger, 
Aggression und Feindseligkeit (Law, Petti & Kazdin, 1981). 

Monoaminooxydase-Hemmer (MAO-Hemmer), Nur in wenigen Studien wur- 
den bei der Behandlung depressiver Jugendlicher MAO-Hemmer eingesetzt; es 
besteht namlich die Gefahr der Hypertonie, wenn mit der Einnahme von MAO- 
Hemmem gleichzeitig Nahrungsmittel gegessen werden, die einen hohen Tyra- 
mingehalt aufweisen. Eine offene Versuchsstudie von Ryan, Meyer, Dachille, 
Mazzie und Puig-Antich (1988) konnte bei 74 % der depressiven Jugendlichen 
einen mittleren bis guten Behandlungserfolg zeigen; die meisten Jugendlichen 
hatten auf eine vorherige trizyklische Antidepressiva-Behandlung nicht ange- 
sprochen. In einer weiteren Studie haben mehr als 50 % der depressiven Jugend- 
lichen auf MAO-Hemmer gut angesprochen (Ryan, 1990). Einschrankend weist 
Ryan darauf hin, dab MAO-Hemmer nicht bei Jugendlichen eingesetzt werden 
sollten, die nicht in der Lage sind, die notwendigen D i a t be sc h ran k n n ge n einzu- 
halten. 



4.2 Psychologische Interventionen 

Selbstkontrolltherapie. Ihre Merkmale bestehen darin, dab gesetzte Ziele 
schrittweise erreicht werden, Selbstverstarkung angewendet wird, Strategien zur 
Anwendung von Selbstkontrolltechniken erarbeitet und erfolgreiche Handlungen 
gesteigert werden (Antonucci, Ward & Teaman, 1989). Selbstkontrolltherapie 
verlauft strukturiert und wird haufig in Gruppen durchgefiihrt; sie gliedert sich 
in drei Teile, die typische Defizite bei depressiven Personen darstcllen. Es han- 
delt sich dabei urn Selbstbeobachtung, Selbstbewertung und Selbstverstarkung. 

In der Phase der Selbstbeobachtung werden die Patienten gebeten, taglich ihre 
positiven Erfahrungen sowie die damit verbundenen Stinmiungen zu protokollie- 
ren. In der Phase der Selbstbewertung werden die Patienten angeleitet, sich ver- 
schiedene Ziele zu setzen und zwar im Hinblick auf positive Aktivitaten aber auch 
allgemein im Hinblick auf spezifische Plane und Vorhaben. In der Phase der 
Selbstverstarkung werden die Patienten darauf hingewiesen, personliche Verstar- 
ker zu erkennen und sie fur sich zu nutzen, d. h. sich selbst zu belohnen, wenn 
sie ihre einzelnen Ziele erreicht haben. 

Problemlosetraining. Mit dem Problemlose training werden vier Ziele verfolgt: 

• Depressiven Personen soil geholfen werden, vergangene und zukunftige 
Lebenssituationen zu erkennen, die die depressive Episode wahrscheinlich 
herbeigefuhrt haben. 

• Sie sollen befahigt werden, die negativen Auswirkungen bestehender depres- 
siver Symptome auf gegenwartige und zukunftige Bewaltigungsversuche zu 
minimieren. 

• Sie sollen in die Lage versetzt werden, die Effektivitat ihrer Anstrengungen 
zur Problemlosung aktueller Situationen zu erhohen. 
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• Depressive Personen sollen allgemeine Fertigkeiten lemen, darnit sie mit zu- 
kiinftigen Problemen besser umgehen konnen und dadurch vor depressiven 
Reaktionen geschiitzt sind (Nezu et al., 1989). 

Damit Patienten diese Ziele erreichen, beriicksichtigt ein Problemlosetraining die 
vorher ausgefuhrten fiinf Komponenten des Problemlosens (vgl. Abschnitt 3.2 
Psychologische Modelle). Bei den fiinf Komponenten handelt es sich vor allem 
uni die Beschreibung eines bestehenden Problems, um das Erarbeiten von ver- 
schiedenen Problemlosungen, um das Treffen einer Entscheidung, um das Um- 
setzen der Entscheidung in Handlung und die Uberpriifung der Handlung, ob sie 
erfolgreich war. Dazu werden eine Reihe kognitiver und behavioraler Techniken 
angewendet, wie Instruktion und Prompting, Modellernen, kognitives Einuben, 
Hausaufgabentechnik, Shaping, Verstarkung und Feedback. 

Therapie der sozialen Fertigkeiten. Dieser Therapieansatz geht davon aus, daft 
depressive Personen soziale Fertigkeiten durch ihre Passivitat und Initiativelosig- 
keit verloren haben oder, dab sie nie iiber solche Verhaltensweisen verfugten 
(Beilack, Hersen & Himmelhoch, 1983; Petermann & Petermann, 1994). Die 
meisten Behandlungsprogramme erstrecken sich iiber zehn bis fiinfzehn Wochen, 
in der Regel mit einer einstiindigen Sitzung. Dieser Behandlung konnen sechs bis 
acht Sitzungen zur Stabilisierung der Effekte folgen, die sich iiber eine Zeitspanne 
von einem halben Jalir verteilen. 

Die Struktur der Trainingsprogramme konzentriert sich meistens auf drei Fertig- 
keitsbereiche: 

• Negative Selbstbehauptung 

Der Patient wird darin trainiert, entweder Anspriiche anderer zuriickzuweisen 
oder Kompromisse zu verhandeln und zu finden. 

• Positive Selbstbehauptung 

Patienten lemen, positive Gefiihle anderen gegeniiber auszudriicken. 

• Konversationsfertigkeiten 

Patienten lernen, wie sie Unterhaltungen beginnen, fortsetzen und beenden 
konnen, wie sie Fragen stellen und eine angemessene Selbstoffnung praktizie- 
ren konnen. 

Eine soziale Fertigkeit kann nicht beliebig generalisiert werden, d.h. in jedem 
Kontext angewendet werden; soziale Fertigkeiten sind also situationsspezifisch; 
deshalb wird die Interaktion mit verschiedenen Personen in unterschiedlichen 
Situationen trainiert, z. B. mit Fremden, Familienmitgliedern, Freunden, in der 
Schule, wahrend der Arbeit, in der Freizeit oder zu Hause. Fur jeden sozialen 
Kontext kann sich ein Training aus beispielsweise folgenden vier Komponenten 
zusammensetzen : 

• Soziale Fertigkeiten einschlieBlich spezifischer Reaktionsmbglichkeiten wer- 
den trainiert. 

• Es wird die soziale Wahrnehmung trainiert, das heiBt, die Bedeutung ver- 
schiedener sozialer Signale wird gelemt. Die Anfmerksamkeit fiir bedeutende 
Aspekte in einer Interaktion wird erhoht; und schlieBlich soil die Fahigkeit 
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aufgebaut werden, die Folgen zwischenmenschlichen Handelns genau voraus- 
zusagen (Petermann & Petermann, 1994). 

• Nachdem Stufe eins und zwei durchlaufen sind, werden die neuen Verhaltens- 

weisen in verschiedenen Situationen des Alltags geiibt. 

# SchlieBlich wird der Patient angeleitet, sein Verhalten und seine Reaktionen 
selbst realistisch zu bewerten und sich in angemessener Fomi selbst zu ver- 
starken. 

Kognitive Therapie. Dieser Ansatz setzt an der Wahmehmung an, da diese den 
affektiven Zustand einer Person entscheidend beeinfluBt (Beck, 1976). Deshalb 
besteht das Ziel dieser Therapie darin, Patienten zu lehren, daB: 

■ ihr emotionaler Distress durch den Inhalt und den ProzeB ihrcr Denkstile 
verniittelt wird; 

■ sie lernen konnen, negative kognitive Muster zu erkennen und zu beobachten; 

■ sie ill re Gedanken verandern konnen, darnit sie systematischer und realitats- 
naher werden (Beck, Rush, Shaw & Emery, 1986). 

Die Techniken der Kognitiven Therapie nach Beck bestehen aus Thought- 
Catching, kognitive Restrukturiemng sowie Identifikation und Hinterfragen 
negativer Schemata. Die kognitive Umstrukturierung automatischer negativer 
Gedanken (Thought-Catching und kognitive Restrukturiemng) wird damit begon- 
nen, daB die Patienten den Zusammenhang zwischen ihrcn Gedanken und ihrcn 
Gefiihlen beobachten und erkennen sollen; sie sollen Erlebnisse, die bei ihnen 
Emotionen auslosten, protokollieren; ebenso werden die damit verbundenen 
negativen Gedanken aufgezeichnet. Im nachsten Schritt werden die Patienten an- 
gewiesen, jeden negativen Gedanken zu hinterfragen. Fragetechniken dazu sind 
z. B. : 

„Gibt es eine Verzermng?” 

„Wie ist dieser Gedanke beweisbar?” 

„Kann man diesen Sachverhalt auch anders sehen und wenn ja, wie?” 

Ziel ist bei den Fragestrategien, jeden dysfunktionalen Gedanken durch einen 
realistischeren zu ersetzen. 

Die meisten dieser psychologischen Interventionen sind fiir die Therapie einer 
Depression recht verheiBungsvoll. Studien, die verschiedene Kombinationen 
kognitiver und behavioraler Therapien verwandt haben, bewirkten bei depressi- 
ven Jugendlichen signifikante Verbesserungen (Fine, Forth, Gilbert & Haley, 
1991; Kahn, Kehle, Jenson & Clark, 1990; Lewinsohn, Clark, Hops & Andrews, 
1990; Stark, Reynolds & Kaslow, 1987). 



5. Zusammenfassung 

Depression ist bei Vorschulkindern selten und kommt unter ihnen in weniger als 
1 % vor. Die Pravalenz von Depression bei Kindern im Schulalter liegt bei etwa 
zwei und bei Jugendlichen bei 4,7 %. Die Pravalenz von Depression steigt also 
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mit zunehmendem Alter an, was auch neuere Studien zeigten. Wahrend bei Kin- 
dern keine Geschlechtsunterschiede auftraten, hatten Madchen im Jugendalter 
zwei- bis dreimal hohere Depressionsraten als gleichaltrige Jungen. Der Verlauf 
der Depression ist chronisch und anhaltend, die durchschnittliche Dauer der 
depressiven Episode betragt etwa 30 Wochen. Depressive Kinder und Jugend- 
liche weisen psychosoziale Beeintrachtigungen und schulische Probleme auf. 
Riickfalle sind bei depressiven Patienten, die eine erneute depressive Episode ein 
Jahr nach der Erholung erleben, haufig. Die hohe Rate des Wiederauftretens legt 
nahe, daB die Behandlung depressiver Kinder und Jugendlicher einer langfristigen 
Strategie bedarf. 
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1. Einleitung 

Umschriebene Entwicklungsstorungen kennzeichnen Leistungsdefizite in be- 
grenzten Funktionsbereichen, die aufgrund der allgemeinen Intelligenz, Forde- 
rung sowie korperlicher und seelischer Gesundheit des Betroffenen nicht erklart 
werden konnen. Solche Entwicklungsstorungen betreffen die Sprache und das 
Sprechen, die Motorik sowie spezifische Fornien der Fese-, Rechtschreib- oder 
Rechenschwache. Allen Entwicklungsstorungen wird eine hohe Bedeutung fur 
Schulleistungsprobleme und meist sekundar auch fiir psychische Storungen zuge- 
schrieben. 

Der Begriff umschriebene Entwicklungsstorung ist der ICD-10 entlehnt und be- 
ruht auf dem Begriff des umschriebenen Entwicklungsruckstandes des multiaxia- 
len Klassifikationsschemas fiir psychiatrische Erkrankungen im Kindes- und 
Jugendalter (Rutter, Shaffer & Shepherd, 1975; Deutsche Bearbeitung: Rem- 
schmidt & Schmidt, 1986). Im Diagnostischen und Statistischen Manual psychi- 
scher Storungen (DSM-III-R; Wittchen, SaB, Zaudig & Koehler, 1989) findet 
sich eine identische Beschreibung. Eine enge Beziehung dieser Konzepte zu Teil- 
leistungsschwachen (Graichen, 1973; 1979a; 1979b), Learning Disabilities (ein- 
gef Lihrt von Kirk, 1962) und einer Reihe verwandter Begriffe laBt sich aufzeigen 
(Steinhausen, 1986). 

Zu diesen verwandten, haufig synonym gebrauchten Begriffen zahlen: 

• solche, die vor allem eine organische Ursache der Storung betonen: Organic 
brain disease, organic brain dysfunction, minimal brain damage, minimal 
brain injury, minimal cerebral damage, minimal brain dysfunction, und 

• solche, die vor allem den Verhaltensaspekt mitbetonen: Hyperkinetic syn- 
drome, dyslexia, perceptually handicapped, specific reading disability, apha- 
soide syndrome, learning disorders, educationally handicapped. 

Dabei muB betont werden, daB Teilleistungsschwachen und umschriebene Ent- 
wicklungsstomngen mit vielen der genannten und synonym gebrauchten Begriffe 
nichts oder nur am Rande etwas zu tun haben. Insbesondere hyperkinetische Sto- 
mngen werden in den diagnostischen Klassifikationsschemata deutlich abge- 
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grenzt. Der Begriff Minimale Cerebrale Dysfunktion ist, so wie er von einigen 
Klinikem verwendet wird (als Hirnfunktionsstorung mit spezifischen Teillei- 
stungsschwachen und Verhaltensauffalligkeiten, meist nach friihkindlicher Hirn- 
schadigung), nicht haltbar (Esser & Schmidt, 1987; vgl. Dopfner in diesem Buch) 
und sollte mit den spezifischen Auffalligkeiten umschriebener Entwicklungssto- 
rungen nicht verwechselt werden. 

Zwei Annahmen liegen dem Konzept der umschriebenen Entwicklungsstomng 
zugrunde: die Normalitats- und Diskrepanzannahme. 

(1) Die Normalitatsannahme beinhaltet, dab Kinder mit umschriebener Entwick- 
lungsstorung iiber eine normale Intelligenz verfugen, keine Sinnesschadigung 
oder eine umschriebene neurologische Stoning aufweisen. Dariiber hinaus diirfen 
evtl. bestehende emotionale Probleme nur Folge und nicht Ursache der Stoning 
sein. In neueren Ansatzen wird au Be idem eine angemessene Fordemng der Kin- 
der verlangt. 

(2) Die Diskrepanzannahme fordert eine bedeutende Differenz zwischen allge- 
meinem Leistungsniveau und der spezifischen Teilleistung bzw. zwischen den 
aufgmnd von Intelligenz und Lemgeschichte zu erwartenden und den realisierten 
Leistungen. 

Die angefiihrten Klassifikationssysteme besehrciben die verschiedenen Fomien 
umschriebener Entwicklungsstorungen auf einern eher komplexen Niveau des 
Verhaltens (Sprechen, Sprache, Motorik, Lesen, Reehtsehrciben und Rechnen). 
Anstelle dieser Klassifikation konnte prinzipiell eine Zuordnung auch nach neu- 
ropsychologischen Grundfunktionen (z. B. Gedachtnis, Wahmehmung, Motorik, 
integrative Prozesse der Verarbeitung sowie der Input- und Outputkontrolle) 
treten. Diese an informationstheoretischen Modellen (z. B. Luria, 1970) orien- 
tierten Ansatze scheinen auf den ersten Blick wesentlich systematischer. Die Zahl 
isolierbarer neuropsychologischer Prozesse der Infoimationsverarbeitung ist 
jedoch nahezu unbestimmbar, auBcrdem werden gestorte Grundfunktionen haufig 
durch andere Prozesse der Informationsverarbeitung kompensiert, so daB aus 
ihnen nicht zwangslauftg komplexe Leistungsstorungen resultieren (Schmidt, 
1988). Sie erreichen erst dann (vor allem fiir die Therapieplanung) Relevanz, 
wenn sie zusanmien mit komplexeren Stomngen auftreten. Vollig sauber ist die 
Klassifikation in der ICD-10 oder dem DSM-III-R jedoch auch nicht gelungen, 
denn Storungen der Sprache fuhren haufig zu Lese-Rechtschreibschwachen, d. h. 
zwischen diesen beiden Storungsarten ergibt sich ein deutlicher Uberschnei- 
dungsbereich, wobei die friiher auftretende Sprachstorung als eine Ursache fiir 
die spatere Storung des Lesens und Sell re i be ns angesehen werden muB. 

Die Bestimmung der Diskrepanz zwischen gestorter Teilleistung und dem tibrigen 
(ungestorten) Gesamtniveau muB drei Aspekte beriicksichtigen: 

• Die Diskrepanz sollte bedeutend sein, fiir die klinische Praxis wird eine Diffe- 

renz von mindestens 1 1/2 Standardabweichungen gefordert. 

• Die Teilleistung soil sich im Bereich klinisch relevanter Storung befinden, 
d.h. mindestens 1 1/2 Standardabweichungen unter dem Mittelwert der Al- 
tersgruppe liegen. 
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• Der Bezugspunkt (Gesamtniveau) fur die Berechnung der Differenz zur Teil- 
leistung soil aus den von der Teilleistung unabhangigen Intelligenzbereichen 
bestimmt werden. So fur Storungen aus dem sprachlichen Bereich die nonver- 
bale Intelligenz und fur solche aus dem mathematischen Bereich die verbale 
Intelligenz. 



2. Formen umschriebener Entwicklungsstorungen 

Es wird im weiteren auf folgende Storungen eingegangen: 

• Artikulationsstomng 

• expressive und rezeptive Sprachstorung 

• Rechenstorung 

• umschriebene Storung der motorischen Funktionen 

Die umschriebene Storung des Lesens und Rechtschreibens wird in dem Kapitel 
von Wamke in diesem Buch behandelt. 



2. 1 Artikulationsstorung 

2.1.1 Bescln'eibung der Storung 

Die korrekte Ai'tikulation aller Sprachlaute muB von Kindem zunachst erlemt 
werden. Die Entwicklungsfortschritte sind dabei unterschiedlich rasch, die Varia- 
tion der Verlaufe groB. Von einer umschriebenen Entwicklungsstorung der Arti- 
kulation wird erst dann gesprochen, wenn das Kind in seinen Artikulationslei- 
stungen deutlich von der Norm abweicht. 

Bis zur Vollendung des vierten Lebensjahres sind die meisten Kinder in der Lage, 
den gesamten Lautbestand korrekt zu artikulieren. Ai'tikulationsfehler (sog. 
Stanmielfehler oder Dyslalie) sind in diesem Alter vor allem noch im Bereich der 
Zisch-Laute (s, sch, st, sp, ch) zu erkennen. Ein kleinerer Teil der Kinder weist 
Probleme bei der korrekten Artikulation von g und k auf (werden durch d und 
t ersetzt, z.B. dut statt gut) oder bei bestimmten Lautkombinationen (bl, nk, fl, 
br, kr, dr oder kn). Sind nur die Zisch-Laute betroffen, sind die Chancen gut, 
daB bis zum Einschulungsalter die Artikulationsstomng „ausreift”. 

Artikulationsstorungen treten im Zusammenhang mit verschiedenen organischen 
Erki'ankungen und Leistungsminderungen auf, so z.B. infolge von Kiefern- 
Gaumen-Spalte oder anderer anatomischer Anomalitaten, als Folge eines Horver- 
lustes, im Rahmen eines allgemeinen Entwicklungsruckstandes (einer Intelligenz- 
minderung) oder im Zusammenhang mit weiteren Storungen der expressiven oder 
rezeptiven Sprache. Storungen der Artikulation mit einem der genannten Hinter- 
gmnde werden nicht zu den umschriebenen Entwicklungsstorungen der Artikula- 
tion gezahlt. In einer Pilotversion der 10. Revision der International Classifi- 
cation of Diseases (WHO, 1991) wurde daher der Begriff „einfache“ Artikula- 
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tionsstorung gewahlt, der unterstrich, daB es sich bei der fraglichen Entwick- 
lungsstorung lediglich um eine isolierte (reine) Artikulationsstorung handeln 
dark 

Die Diagnose darf also nur dann gestellt werden, wenn die ubrigen Grunderkran- 
kungen ausgeschlossen sind. Die Artikulationslcistung des Kindes sollte min- 
destens eineinhalb Standardabweichungen hinter seiner Intelligenzleistung zu- 
riickbleiben und ebenfalls eineinhalb Standardabweichungen unter dem Mittel- 
wert der Artikulationsleistungen der Altersgruppe liegen. Fiir Forschungsansatze 
werden jeweils zwei Standardabweichungen Differenz gefordert (Research 
Diagnostic Criteria der ICD- 10). Relevanz besitzt die Diagnostik insbesondere im 
Vorschulalter, da dort ggf. notwendige Sprachheilbehandlungen erfolgverspre- 
chend sind. Zur Erfassung der Artikulation wird der Mohring-Test empfohlen 
(Normen fur die Kurzversion beim Autor erhaltlich) sowie der Fautbildungstest 
fiir das Vorschulalter (Fried, 1980). Die Referenzmessung der nonverbalen Intel- 
ligenz kann mit Hilfe der Kartenform der Columbia-Mental-Maturity-Scale (Bur- 
gemeister, Blum & Forge, 1972) sowie nonverbaler Untertests (z.B. Bilder- 
zuordnen) aus dem Psycholinguistischen Entwicklungstest erfaBt werden. Bei 
Einhalten der genannten diagnostischen Vorgaben ist mit Pravalenzraten zwi- 
schen 5-6% zu rechnen. 



2.1.2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

In einer groBen epidemiologischen Untersuchung, die 399 achtjahrige Mannhei- 
mer Kinder umfaBte, die prospektiv bis zum Alter von 18 Jahren nachuntersucht 
wurden (Esser, 1991), zeigte sich, daB Kinder mit Artikulationsstorungen in kei- 
ner Weise vermehrte Schulleistungsprobleme aufwiesen. Dies gait sowohl fiir das 
Grundschulalter als auch fiir die weitere Entwicklung auf weiterfuhrenden Schu- 
len. Immerhin 70% der artikulationsgestorten Kinder besuchten das Gymnasium 
oder die Realschule. Die Durchschnittsnote in den Hauptfachern entsprach weit- 
gehend derjenigen von normal begabten Kindern ohne umschriebene Entwick- 
lungsstorung. 

Nonverbale Intelligenz (Mittelwert = 102) und verbale Intelligenz (Mittelwert = 
106) weichen nicht von der nomial entwickelter Kinder ab. Auch beim Losen 
kognitiver Aufgaben waren artikulationsgestorte Kinder nicht etwa impulsiver als 
andere, sie blieben jedoch in ihrer Konzentrationsleistung hinter den normal ent- 
wickelten Gleichaltrigen zuriick. Die Besserungsrate der Artikulationsstorung 
war zwischen acht und 13 Jahren mit 62 % im Vergleich zu anderen umschriebe- 
nen Entwicklungsstomngen ungewohnlich hoch. 

Ein Drittel der Kinder mit Artikulationsstorungen weist jedoch zusatzliche kli- 
nisch bedeutende psychische Storungen auf und unterscheidet sich damit deutlich 
von normal entwickelten Kindern. Diese zusatzlichen psychischen Auffalligkei- 
ten der artikulationsgestorten Kinder betreffen vor allem hyperkinetische Sympto- 
me, also Aufmerksamkeitsstorungen und motorische Unruhe. AuBerdem treten 
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weitere entwicklungsabhangige psychische Auffalligkeiten gehauft auf, so z.B. 
Einnassen, Eb- oder Schlafstorungen. Bis zur Pubertat halten diese Auffalligkei- 
ten an, uni sich dann im Jugendalter deutlich zuriickzubilden. An der Schwelle 
zum Erwachsenenalter unterscheiden sich Kinder mit Artikulationsstorungen 
nicht mehr in der Haufigkeit zusatzlicher psychischer Auffalligkeiten von normal 
entwickelten Gleichaltrigen. 



2.1.3 Erklarungsansatze 

Biologische Faktoren. Jungen sind unter den Kindern mit Artikulationsstorungen 
(mit 87 %) weit iiberreprasentiert. Die Handigkeit als grobes Indiz fiir Lateralisa- 
tionsprobleme unterscheidet sich bei Artikulationsgestorten nicht von normal ent- 
wickelten Kindem, wir finden vergleichbar viele Linkshander und Beidhander. 
Es gibt ebenfalls keinen Hinweis auf eine hohere Rate fruhkindlicher Hirnschadi- 
gungen als Folge von schwerwiegenden Schwangerschafts- und Geburtskompli- 
kationen. In die gleiche Richtung weist eine nicht erhohte Rate feinneurologischer 
Zeichen (sog. soft signs). Auch Reifeparameter der Grundaktivitat des Elektroen- 
zephalogramms ergaben keine Storungshinweise, genausowenig wie Parameter 
visuell evozierter Potentiale. 

Psychosoziale Faktoren. Im Bereich psychosozialer Belastungen unterscheiden 
sich artikulationsgestorte Kinder nicht von ihren normal entwickelten Altersge- 
nossen. Dies gilt sowohl fiir die friilie Entwicklung der ersten Lebensjahre als 
auch fiir spatere chronische Belastungen. Der Bildungshintergrund der Eltem 
weist keine Besonderheiten auf. 



2.1.4 Interventionsverfahren 

Die langfristige Entwicklung artikulationsgestorter Kinder ist also insgesamt 
giinstig. Einschrankend miissen die vcrmchrtcn hyperkinetischen und entwick- 
lungsabhiingigen Verhaltensauffalligkeiten genannt werden, die zumindest vor- 
iibergehend beeintrachtigende Wirkung haben. Es kann gezeigt werden, dab 
sowohl die psychischen Auffalligkeiten als auch die Artikulationsstorungen ge- 
meinsamer Ausdruck einer partiellen Entwicklungsverzogemng sind. Es gibt 
keinen Hinweis darauf, dab die Verhaltensauffalligkeiten Folge der Artikula- 
tionsstorung sind oder sie gar bedingen. Nach dem jetzigen Kenntnisstand ist 
eine genetisch bedingte milde Form zentralnervoser Entwicklungsverzogemng 
fiir die Gesamtheit der Auffalligkeiten verantwortlich. Der insgesamt giinstige 
Verlauf fordert eine differenzierte Betrachtung therapeutischer Interventionen. 
Behandelt werden sollten nur Kinder, deren Artikulationsstorung so erheblich ist, 
dab sie von ihrer Umgebung nur schwer verstanden werden konnen. Ein Thera- 
piebeginn vor Vollendung des vierten Lebensjahres ist wegen der erforderlichen 
Kooperation des Kindes nicht ratsam. 
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Die nach ICD-Definition ,,einfache Artikulationsstbrung”, also das Vorliegen 
von Stammelfehlem ohne gleichzeitige rezeptive oder expressive Sprachstorung 
ist als das Beibehalten abweichender Artikulationsbewegungen aufgrund von 
Gewohnung oder cingesch rank ter artikulomotorischer Leistungen anzusehen. 
Storungen der auditiven Lautunterscheidung liegen bei diesen Kindern meist nicht 
vor. Die Kinder sind sich ihrcr Fehler bewuBt, konnen sie aber ohne fremde Hilfe 
nicht korrigieren. Die Behandlung durch den Logopaden zielt daher darauf, dem 
Kind durch neue Bewegungen und Stellungen der Artikulationsorgane (Lippen, 
Zunge, Gaumen) die korrekte Lautbildung zu ermbglichen. Bewahrt hat sich die 
Bildung des Ziellautes aus einem benachbarten Laut, z.B. das -s- aus dem -f-Laut. 
Dabei soil das logopadische Training dem Kind eine moglichst eindeutige auditi- 
ve Riickmeldung iiber den zu korrigierenden Laut geben. 

• Anfangs artikulieren Therapeut und Kind z.B. abwechselnd den zu erlemen- 
den Laut. Das Kind hat dabei die Aufgabe, seine Artikulation moglichst genau 
der des Therapeuten anzupassen. 

• Das Kind spricht eine Serie von Wortern mit diesem Laut (am Wortanfang, 
in der Wortmitte, am Wortende) und entscheidet, welcher Ausspracheversuch 
sich am besten angehort hat. 

• Danach benennt es eine Reihe von Bildern, die den betreffenden Laut enthal- 
ten und ordnet diese Bilder den Kategorien „gute”, ..mittelmaBige” und 
„schlechte” Aussprache zu. 

• Das Kind kontrolliert einen von ihm selbst auf Tonband gesprochenen Text, 
indem es die Zahl der korrekt ausgesprochenen Ziellaute zahlt. 

• Zur Erhohung der Motivation des Kindes wird zusatzlich anfangs jede, spater 
jede dritte oder jede fiinfte korrekte Artikulation des Ziellautes durch die Ver- 
gabe von Tokens verstarkt. 

Die ggf. zusatzlichen psychischen Auffahigkeiten der Kinder, die in ihrem 
Schweregrad im ubrigen eher milde Fomien darstellen, sind in der groBen Mehr- 
zahl durch gezielte Beratung der Eltern, in schwerwiegenderen Einzelfallen vor- 
zugsweise durch verhaltenstherapeutische Ansatze anzugehen. Dabei sind die 
verwendeten Verfahren von der Art der Auffalligkeit abhangig. So kommen bei 
expansiven Storungen Techniken der Verstarkerruckgabe, des Verstarkeraus- 
schlusses (time-out) oder der StreBimpfung infrage, wahrend bei angstlichen Kin- 
dern Methoden der Desensibilisierung, und bei sozial unsicheren Kindern Sozial- 
trainigs angewendet werden (vgl. Petermann & Petermann, 1994). 



2.2 Expressive und rezeptive Sprachstorung 

2.2.1 Beschreibung der Stoning 

Die Erscheinungsformen rezeptiver und expressiver Sprachstorungen verandem 
sich mit dem Alter des Kindes. Erste Hinweise konnen sich im Alter von zwei 
Jahren ergeben, wenn die Sprachproduktion bis dahin vollig fehlt (von einzelnen 
Wortern wie Mama, Papa und Ball abgesehen) oder das Sprachverstandnis so 
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schlecht ist, claR auch einfachste Anweisungen ohne begleitende Gestik nicht ver- 
standen werden. In der weiteren Entwicklung sind die expressiven Sprachstorun- 
gen durch folgende Merkmale gekennzeichnet: 

• ein eingeschranktes aktives Vokabular 

• Schwierigkeiten in der Auswahl passender Begriffe 

• durch zahlreiche grammatikalische Fehler (z.B. bei der Pluralbildung, der 
Auswahl von Pronomen, der Bildung von Komperativ und Superlativ, von 
Perfekt, Imperfekt und Futur). 

Kinder mit expressiver Sprachstorung vermeiden das aktive Sprechen und er- 
setzen haufig sprachliche Kommunikation durch nichtsprachliche Kommunika- 
tion, also insbesondere Gesten. 

Die Storung des Sprachverstandnisses (rezeptive Sprachstorung) zeigt sich vor 
allem darin, dal) nur eine im Vergleich zum Alter geringe Zahl von Begriffen ver- 
standen wird, insbesondere inhaltsahnliche Begriffe haufig verwechselt werden. 
Im weiteren Verlauf ist insbesondere das Verstandnis grammatikalischer Struktu- 
ren sowie von Prapositionen beeintrachtigt. Dies wird insbesondere dann deut- 
lich, wenn der ubliche Satzaufbau verandert wird und uberraschende Inhalte 
auftreten (z.B. den Hund beigt der Mann). Neben dem Verstandnis von Sprachin- 
halten und Sprachaufbau wird der EinfluB der Prosodie (Sprachmelodie) auf den 
Sinngehalt der Sprache nicht ausreichend verstanden. Storungen der rezeptiven 
und expressiven Sprache sind in Zusammenhang mit anderen Entwicklungssto- 
mngen oder organischen Erkrankungen zu beobachten. Am haufigsten ist der 
Spracherwerb durch eine geistige Behinderung beeintrachtigt. Auf der anderen 
Seite werden Kinder mit Sprachstomngen in ihren intellektuellen Fahigkeiten 
eher unterschatzt. So bedarf es stets einer umfassenden Diagnostik der verschie- 
denen intellektuellen Funktionen, um Kinder mit umschriebenen Sprachentwick- 
lungsstorungen von allgemein retardierten Kindern zu unterscheiden. Abgegrenzt 
werden rezeptive und expressive Sprachstomngen ebenfalls gegen Taubheit und 
ausgepragte Formen der Schwerhorigkeit. Erhebliche Storungen der Sprachent- 
wicklung sind auch ein Kennzeichen autistischer Kinder, bei denen jedoch auBer- 
dem Storungen im Kontaktverhalten sowie spezifisches stereotypes Verhalten im 
Vordergmnd stehen, die bei Kindern mit rezeptiven und expressiven Sprach- 
storungen fehlen. Feichter fallt die Abgrenzung gegen mutistische Stbmngen, 
obwohl bei einigen mutistischen Kindern Sprachentwicklungsverzogemngen im 
Hintergmnd stehen. Trotz mangelhafter Kooperation dieser Kinder in der Unter- 
suchungssituation laBt sich mit Hilfe der anamnestischen Daten die Diagnose 
meist zweifelsfrei erstellen. 



2.2.2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

Das Glossar der ICD-10 legt fest, daB bei Vorliegen von rezeptiven und expressi- 
ven Sprachstomngen die Diagnose rezeptive Sprachstorung gestellt wird. Die 
Diagnose einer expressiven Sprachstorung kommt also nur dann in frage, wenn 
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nachweislich keine rezeptive Sprachstorung besteht. Die Diagnosestellung erfor- 
dert den Einsatz standardisierter psychologischer Testverfahren, um die erforder- 
liche Diskrepanz von eineinhalb Standardabweichungen zum Mittelwert der 
Altersgruppe in Sprachproduktion oder Sprachverstandnis sowie eine gleichgroBe 
Differenz zur individuellen Intelligenzleistung des Kindes abzusichern. Als Test- 
verfahren komrnen ini Alter von zwei Jahren die entsprechenden Untertests der 
Munchner Funktionellen Entwicklungsdiagnostik (Kohler & Egelkraut, 1984) 
oder der Griffith-Skalen (Brandt, 1983) in frage. Diese Leistungen miissen dann 
in Relation zur nonverbalen Intelligenz, die ebenfalls mit den genannten Verfah- 
ren gemessen werden kann, gesetzt werden. Im Vorschulalter sind zur Erfassung 
der rezeptiven Sprachstorung die Untertests Wortverstandnis und Worterergan- 
zen aus dem Psycholinguistischen Entwicklungstest von Angermaier (1974) zu 
empfehlen, zur Erfassung der expressiven Sprachfunktionen der Grammatiktest 
sowie eingeschrankt das Satzeerganzen aus der gleichen Testbatterie. Im Grund- 
schulalter kann neben dem Psycholinguistischen Entwicklungstest mit gleicher 
Effizienz der Heidelberger Sprachentwicklungstest eingesetzt werden (Grimm & 
Scholer, 1978). Als ReferenzgroBen zur Messung der nonverbalen Intelligenz ist 
im Vorschulalter die Columbia Mental Maturity Scale von Burgemeister, Blum 
und Lorge (1972) in der Kartenfomi sowie im Grundschulalter die CMM 1-3 von 
Schuck, Eggert und Raatz (1975) sowie der Grundintelligenztest CFT 1 von 
Cattell, WeiB und Osterland (1977), zu empfehlen. Bei Einhalten der genannten 
diagnostischen Vorgaben ist mit Pravalenzraten um 5 % zu rechnen, wobei der 
groBere Teil den rezeptiven Sprachstorungen zuzuordnen ist, da ihnen der Uber- 
schneidungsbereich zu expressiven Stbrung zugeschlagen wird. 

Sprachstorungen sind hiiufig Vorlaufer von Lese-Rechtschreibschwachen, daher 
sind vermelirt Schulleistungsprobleme zu erwarten (Cantwell & Baker, 1987). 
Nach Schatzung der Autoren haben 60% der Kinder mit einer Lesestorung auch 
eine irgendwie geartete Sprech- oder Sprachstorung. In einer eigenen epidemiolo- 
gischen Untersuchung (Esser, 1991) waren 60% der rezeptiv Sprachgestorten 
auch lese-rcehtsehrcibsehwach. Uber 90% dieser Kinder hatten gravierende 
Schulleistungsprobleme. In anderen Untersuchungen schwankt das AusmaB der 
Schulleistungsstbrungen in klinischen Stichproben zwischen 50 und 80% (King, 
Jones & Lasky, 1982; Aram, Ekelman & Nation, 1984). Auch im langfristigen 
Verlauf ist der Schulerfolg dieser Kinder schlecht, in der genannten eigenen 
Untersuchung besuchten 50 % die Sonderschule fur Lembehinderte und nur 9 % 
erreichten Gymnasium oder Realschule. Moglicherweise als Folge der schlechten 
Schulkarriere waren die Zukunftsvorstellungen bezuglich des eigenen Bemfes 
weniger konkret und weniger realistisch als in der Kontrollgmppe. Neben den 
Sprachstomngen bestanden weitere gravierende Leistungsdefizite, die auch eine 
insgesamt niedrigere allgemeine Intelligenz mit einem Durchschnitts-IQ von 
knapp 90 umfaBten. Charakteristisch ist eine extrem hohe Differenz zwischen 
verbaler und nonverbaler Intelligenz (in der vorgelegten Untersuchung waren 
dies 24 IQ-Punkte zugunsten nonverbaler Anteile). Die Behindemng im Sprach- 
bereich wurde durch einen durchschnittlichen Verbal-IQ von 65 dokumentiert. 
Weitere Auffalligkeiten ergaben sich im Bereich des Kurzzeitgedachtnisses, der 
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Konzentrationsfahigkeit sowie im Losungsstil von kognitiven Aufgaben. Die Bes- 
serungsrate von Sprachstorungen war zwischen acht und 13 Jahren mit nur 12 % 
ausgesprochen gering. 

Uneinheitlich sind die bisherigen Ergebnisse aus Untersuchungen zu kinderpsy- 
chiatrischen Folgen von Sprachentwicklungsverzogerungen. Rutter (1972) postu- 
lierte noch, da6 diese Kinder im Schulalter eher schiichtem, leicht frustriert und 
sozial isoliert seien. Neuere Nachuntersuchungen an epidemiologischen Stichpro- 
ben (Fundudis et al., 1983; Klackenberg, 1980; Stevenson, Richman & Graham, 
1985) erbrachten entweder eine insgesamt erholite psychische Auffalligkeit ohne 
spezifischen Diagnoseschwerpunkt oder Tendenzen zu dissozialem Verhalten. In 
der eigenen epidemiologischen Untersuchung waren ca. 60% im Alter von acht 
und ungefahr die Halfte der Kinder im Alter von 13 Jahren psychisch auffallig. 
Im Alter von 18 Jahren reduzierte sich diese Rate auf ca. ein Drittel. Im Grund- 
schulalter waren mit Ausnahme von emotionalen Problemen in alien Symptombe- 
reichen, also der der Sozialstorungen, hyperkinetischer Syndrome und der 
entwicklungsabhangigen Storungen (wie z.B. Einnassen, EBstorungen, Tics) ver- 
niehrt Auffalligkeiten zu beobachten. Im weiteren Verlauf verwischte sich die 
hyperkinetische Symptomatik in der Adoleszenz, wahrend die entwicklungsab- 
hangigen Auffalligkeiten bestehen blieben, und die Sozialstorungen deutlich an- 
stiegen. Dieser Anstieg setzte sich bis zum beginnenden Erwachsenenalter fort. 
Daneben waren hier auch erstmals vermehrt emotionale Probleme zu beob- 
achten. 



2.2.3 Erklarungsansatze 

Biologische Faktoren. Jungen sind unter den Kindern mit rezeptiven und expres- 
siven Sprachstorungen (mit 70%) weit uberreprasentiert. Hinweise auf eine hohe- 
re Rate friilikindlicher Hirnschadigungen als Folge schwerwiegender Schwan- 
gerschafts- und Geburtskomplikationen ergaben sich nicht, es waren in der Grup- 
pe der Sprachgestorten jedoch vermehrt feinneurologische Zeichen festzustellen. 
Die Grundaktivitat des Elektroenzephalogramms war unauffallig, genauso wie 
die Parameter visuell evozierter Potentiale. 

Psychosoziale Faktoren. Kinder mit Sprachstorungen zeigten deutlich vermehrt 
Belastungen in den ersten Jahren der Entwicklung. Die Schwangerschaft war hau- 
figer unerwiinscht, die Geburt nicht-ehelich. In den ersten Jahren waren Bezugs- 
personenwechsel gehauft. Auch im Gmndschulalter war die Zahl familiarer Be- 
lastungsfaktoren deutlich holier als in Vergleichsgruppen, daneben blieben die 
Schulbildung sowohl der Mutter als auch des Vaters deutlich hinter dem Bevolke- 
mngsmittelwert zuriick. 

Die langfristige Entwicklung von sprachgestorten Kindern ist also als ausgespro- 
chen ungunstig zu bezeichnen. Dies gilt sowohl fur die Schulkarriere als auch fur 
die zusatzlichen psychischen Probleme, deren Schwerpunkt langfristig im dis- 
sozialen Bereich liegt, wobei jedoch auch zusatzliche emotionale Probleme bei 
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den jungen Erwachsenen festzustellen sind. Es kann dariiber hinaus gezeigt wer- 
den, dal.) das Vorliegen von rezeptiven Sprachstorungen einen eigenen Beitrag zur 
Verstarkung der psychischen Symptomatik leistet, im Gegensatz zu den Artikula- 
tionsstorungen sind hier umschriebene Entwicklungsstorung und psychische Auf- 
falligkeiten nicht allein auf eine gemeinsame Ursache ruckfiihrbar. Als Ursache 
fur umschriebene Sprachentwicklungsstorungen werden iiberwiegend genetische 
Faktoren angenommen (Bishop, 1987). Wegen der engen Verkniipfung mit spate- 
ren Lese-Rechtschreibschwachen wird die genetische Verursachung durch andere 
Studien (Childs & Finucci, 1984, Stevenson; Graham, Fredman & McLough- 
lin, 1987) gestutzt. Die hohe Bedeutung psychosozialer Belastungen, insbesonde- 
re auch der friihen Kindheit, konnte auch iiber die Kovarianz von psychosozialen 
nrit genetischen Faktoren erklart werden. Wahrscheinlicher ist jedoch ein Vulne- 
rabilitatsmodell, das bei leichter oder mittlerer Beeintrachtigung des Spracher- 
werbs insbesondere dann zu manifesten Storungen fuhrt, wenn eine angenressene 
Forderung, walrrscheinlich gerade in den ersten Lcbensjaliren, fehlt. 



2.2.4 Interventionsverfahren 

Der insgesamt ungiinstige Verlauf verstarkt den Ruf nach Friihdiagnostik und 
Friihtherapie der Sprachentwicklungsstorungen. Mit Hilfe der genannten psycho- 
logischen Testverfahren ist eine Diagnosestellung bereits im Vorschulalter weit- 
gehend zuverlassig moglich. Die frlihe Zuweisung zu einer Sprachheilbehandlung 
soil einerseits die spateren schulischen Problenre mildern und andererseits den zu- 
nrindest teilweise sekundaren Verhaltensstorungen vorbeugen. Mit einer hoheren 
Rate von Verhaltensauffalligkeiten ist nach der Untersuchung von McGee, Wil- 
liams, Share, Anderson und Silva (1986) bereits zunr Zeitpunkt der Einschulung 
zu rechnen, so daB nicht allein die Folgen von Schulversagen fur Verhaltenssto- 
rungen verantwortlich genracht werden konnen. Ein Teil der Verhaltensstorungen 
ist nach heutigem Kenntnisstand auf die infolge der Sprachstorungen erschwerte 
Kommunikation nrit Gleichaltrigen und Erwachsenen zuriickzufuhren. 

Sprachheilbehandlungen differieren in Abhangigkeit und vom AusmaB der vorlie- 
genden Storungen und vom allgenreinen Entwicklungsstand des Kindes. Sprach- 
heilbehandlungen folgen denr Ablauf der ontogenetischen Sprachentwicklung, 
also den Stufen, die der Erwerb der phonologischen, grammatikalischen und 
semantischen Struktur beinr normalen Kind durchlauft. Hierbei gilt, daB aktive 
Sprache erst aufgrund des Sprachverstandnisses entsteht, Sprachperzeption bzw. 
-rezeption also der Sprachproduktion vorausgeht. Als besonders giinstige Phase 
der Forderung gilt das Alter zwischen eineinhalb und vier Jahren, wobei in 
diesenr Alter Sprachentwicklungsstorungen nur bei einer extrenren Auspragung 
zuverlassig diagnostiziert werden konnen. In der Praxis konzentriert sich daher 
die Behandlung auf die Zeit nach Vollendung des vierten Lebensjahres, spatestens 
dann ist jedoch eine abwartende Haltung nicht nrehr anzuraten. Der Erfolg der 
padagogischen Benruhungen ist entscheidend von der Qualitat der Therapeut- 
Kind-Beziehung abhangig. In gleichenr MaBe ist entscheidend, inwieweit die 
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Eltem des Kindes in die Behandlung miteinbezogen werden konnen, d.h. inwie- 
weit sie ini Alltag die Behandlungsprinzipien einhalten. Sprachforderung kann 
sich nur in realen Handlungssituationen vollziehen. Unter Bemcksichtigung der 
Motivation des Kindes sollte Sprache zur Verwirklichung konkreter Absichten, 
Interessen oder Bediiifnisse verwendct werden. Die betroffenen Kinder miissen 
die Erfahrung machen, dab der Gebrauch der Sprache ihnen das alltagliche Leben 
erleichtert. Der Gebrauch der Sprache sollte daher in der Ubungssituation unmit- 
telbar verstarkt werden, z.B. indem den sprachlich geauBerten Wiinschen des 
Kindes unmittelbar entsprochen wird. 

Die einzelnen Therapieschritte konnen hier nur skizzenhaft dargestellt werden, 
ausftihrlich sind sie dem Band VII des Handbuchs der Sonderpadagogik (Bach, 
Bleidig, Kanther, Klauer, Krohnert & Reinartz, 1980) zu entnehmen. 

• Der Therapeut begibt sich auf das Sprachniveau des Kindes, um dem Kind das 
Verstandnis von Sprache zu erleichtem. 

• Der Therapeut. initiiert bei stark retardierten Kindern die Selbstnachahmung, 

indem er die AuBerungen des Kindes in dessen Tonfall und Rhythmus wie- 
derholt. 

• Der Therapeut starkt Versuche des Kindes, den Therapeuten nachzuahmen. 

• Der Therapeut kommentiert in einfachen Satzen die Tatigkeiten des Kindes. 

• Der Therapeut kommentiert in einfachen Satzen Ablaufe im Umfeld des Kin- 
des, auf die das Kind gerade seine Aufmerksa mk eit richtet. 

• Der Therapeut kommt nur noch sprachlich geauBerten Wiinschen des Kindes 
nach. 

• Der Therapeut expandiert die sprachlichen AuBerungen des Kindes (Beispiel 
Kind: Mama Bett; Therapeut: Die Mama liegt auf dem Bett). 

• Das Kind wird fur das Wiederholen der Expansion verstarkt. 

• Der Therapeut erweitert die sprachlichen AuBerungen des Kindes semantisch 

(Beispiel Kind: Hund bellen; Therapeut: ja, aber er beiBt nicht). 

• Das Kind wird fur das Wiederholen der semantischen Erweiterung verstarkt. 



2.3 Rechenstorung 

2.3.1 Beschreibung der Storung 

Unter einer Rechenstorung wird eine Beeintrachtigung der Rechenfertigkeit ver- 
standen, die nicht durch eine Minderung der allgemeinen Intelligenz oder eine 
mangelnde Forderung (im Sinne einer unangemessenen Beschulung) erklart wer- 
den kann. Besonders hervorstechend sind Probleme in den grundlegenden mathe- 
matischen Operationen Addition, Subtraktion, Multiplikation und Division, 
Beeintrachtigungen in hoheren mathematischen Funktionen (z.B. Algebra oder 
Trigonometrie) werden seltener berichtet, dies vielleicht jedoch nur, weil ent- 
weder die Kinder mit spezifischer Rechenschwache keine weiterfuhrenden Schu- 
len besuchen oder im spateren Schulalter eben nur noch ein geringes Interesse an 
umschriebenen Rechenstomngen besteht. 
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2.3.2 Epideniiologie, Verlauf und Nosologie 

Zum Thema Rechenstorungen gibt es weit weniger gesicherte Erkenntnisse als 
zum Thema Lese-Rechtschreibschwache. Die Forschung hat in der Vergangen- 
heit das Thema umschriebene Rechenstorungen weitgehend vernachlassigt. Erst 
in den letzten Jahren (von Aster & Gobel, 1990; von Aster, 1992) wurden neuere 
Forschungsansatze dem umfassenden Uberblick von Grissemann und Weber 
(1982) hinzugefiigt. Bislang wurden die meisten Studien an kleineren klinischen 
Stichproben durchgefiihrt, epidemiologische Ansatze fehlen bislang vollig. Des- 
gleichen fehlt noch eine befriedigende neuropsychologische Besclrreibung der 
verschiedenen Rechenvorgange. Als Ursachen fur allgemeine Rechenschwachen 
werden neben unangemessenen Lehrplanen, einer pathologischen Angstlichkeit, 
insbesondere Intelligenzdefizite aber auch Storungen im sprachlichen und visuo- 
raumlichen Bereich angenonmien. Die ausschlieBliche Verwendung von klini- 
schen Stichproben hat die Reprasentativitat der Befunde gemindert. AuBerdem 
stammen die Befunde von Gruppen, die keine umschriebene Rechenstomng auf- 
weisen, also von Kindern, deren Intelligenzniveau die Mathematikleistungen 
nicht bedeutend libertrifft. 

Traditionell wird unterschieden zwischen Kindern, deren Rechenschwache als 
Folge einer ausgepragten Lese-Rechtschreibschwache bzw. der ihr zugrunde lie- 
genden neuropsychologischen Defizite anzusehen ist und Rechenschwachen, die 
bei guten Lese- Rechtschreibleistungen auftreten. Wahrend im ersten Fall nicht 
von einer echten Rechenschwache ausgegangen werden kann, sondern eine gene- 
rahsierte Sprachschwache als Ursache angenonmien werden muB, werden fur die 
letztgenannte Gruppe die oben zitierten visuoraumlichen Defizite gefunden 
(Rourke & Strang, 1983). 

Grissemann und Weber (1982) sehen verschiedene neuropsychologische Funk- 
tionsstorungen als Grundlage fur Rechenschwachen: 

• Fehlendes operatives Verstandnis bei der mechanisch assoziativen Automati- 

sierung des Rechenvorgangs, 

• auditive Kurzzeitgedachtnisschwache, 

• Richtungsstorungen im Umgang mit den Ziffem sowie 

• Schwierigkeiten des Sprachverstandnisses beim Ubertragen von Textaufgaben 

in den praktischen Rechenvorgang. 

Differentialdiagnostisch ist insbesondere die Abgrenzung gegen Intelligenzmin- 
derungen und gegen schwere Formen der Lese-Rechtschreibschwache erforder- 
lich. Die Diagnostik sollte zunachst die allgemeinen Intelligenzleistungen 
bestimmen, hierzu ist unbedingt ein Verfahren notwendig, das auch das 
sprachlich-schluBfolgemde Denken erfaBt. Solche Verfaliren sind im Kindesalter 
eher selten. Zu empfehlen ist der Untertest Satzeerganzen aus dem Psycholingui- 
stischen Entwicklungstest, ersatzweise kann der Verbalteil des HAWIK-R zur 
Schatzung des schluBfolgernden verbalen Denkens verwendet werden. Zur Intel- 
ligenzleistung muB dann die Rechenleistung in Beziehung gesetzt werden. Sie 
kann mit Hilfe von Schultests (z.B. MT 2 oder DRE 3) gemessen werden. Damit 
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ist jedoch eine Diagnostik erst friihestens Ende der zweiten Klasse moglich. Zur 
friiheren Diagnostik von Rechnen und Mengenbegriff eignet sich der Untertest 
Rechnen aus der Kaufman Assessment Battery for Children (K-ABC, Deutsche 
Fassung von Melchers & Preuss, 1991). Nicht empfohlen werden kann der Unter- 
test Mengen und Zahlen aus dem French-Bilder-Intelligenztest wegen seiner nicht 
zufriedenstellenden Normierung (deutliche Uberschatzung des wahren Feistungs- 
standes). Zur erganzenden Diagnostik visuoraumlicher Gedachtnisfunktionen 
kann der Untertest Raumliches Gedachtnis aus der Kaufman ABC empfohlen 
werden. Daneben sollte das Kurzzeit gedachtnis iiber entsprechende Verfahren 
zum Zahlennachsprechen gepriift werden sowie Verfahren. die die Reihenfolge 
von Symbolen beriicksichtigen (Symbolfolgengedachtnis aus dem Psycholingui- 
stischen Entwicklungstest) oder solche, die die Zuordnung von Zahlen zu Symbo- 
len erfassen (wie der Zahlensymboltest aus dem HAWIK-R). 



2.3.3 Erklarungsansatze 

Uber den Fangzeitverlauf von Kindern mit Rechenschwache ist nichts bekannt. 
Desgleichen gibt es keine verlaBlichen Angaben iiber die Haufigkeit weiterer Ver- 
haltensauffalligkeiten bzw. deren Art. Die biologischen Hintergmndfaktoren von 
Rechenstorungen sind gleichfalls weitgehend unbekannt. Das Geschlechtsverhalt- 
nis ist walirschcinlich im Gegensatz zu alien anderen umschriebenen Entwick- 
lungsstorungen eher madchenlastig. Von Aster (1990) hat in einer allerdings 
klinischen Stichprobe von einem ausgeglichenen Geschlechtsverhaltnis berichtet. 
Tmmer wieder diskutiert wurden rechtshemispharische oder auch linkshemispha- 
rische spezifische Defizite, beim derzeitigen Kenntnisstand mu8 vor einer Neuro- 
mythologisierung der Rechenstorung jedoch nachdriicklich gewarnt werden (Yule 
& Rutter, 1985). 



2.3.4 Interventionsverfahren 

Die padagogischen Therapieansatze bei Rechenstorungen sind bei Grissemann 

und Weber ausfLihrlich dargestellt und umfassen vier Stufen: 

• den konkreten Handlungsvollzug unter Beachtung quantitativer Strukturen 
(z.B. die Forderung anschaulich praktischer Intelligenzleistungen, ein visuel- 
les Wahrnehmungstraining, die Sicherung des Zahlbegriffs und die Forderung 
der Einsicht in das dekadische Positionssystem), 

• Verstehen der bildlichen Darstellung von Operationen unter Vorstellung des 
Vollzuges (insbesondere Training des anschaulichen Gediichtnisses), 

• Verstehen der Zifferngleichungen unter Ausblendung der Vorstellung und 

• MaBnahmen zur Festigung und Automatisierung ari t hmetischer Grundbezie- 
hungen. 

Auch wenn die wissenschaftlichen Ergebnisse zur Rechenschwache noch unzurei- 

chend sind, sollte im Interesse der betroffenen Kinder eine Diagnostik nach den 
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allgemeinen Richtlinien fur umschriebene Entwicklungsstomngen (Rechenlei- 
stung bleibt eineinhalb Standardabweichungen hinter der Norm der Altersgmppe 
und der individuellen Intelligenz zuriick) rechtzeitig erfolgen. Das therapeutische 
Angebot ist bislang eher sparlich, viele betroffene Eltern miissen mit ihrcn Kin- 
dern in die wenigen privaten Therapiezentren reisen. In der Schule, in der in den 
letzten Jahrcn die Fese-Rechtschreibschwache miihsam ill re bereits einmal er- 
langte Anerkennung zuriickgewinnt, wird das Phanomen haufig genug nicht ernst 
genommen. Fur die schatzungsweise 2 % betroffenen Kinder ist jedoch von einer 
Therapiedauer von mindestens ein bis zwei Jahren, vergleichbar derjenigen bei 
lese-reehtsehrcibsehwaehcn Kindern, auszugehen. 

Die zukunftigen Forschungsbemuhungen sollten die Bedeutung der umschriebe- 
nen Rechenschwache fur die weitere schulische Entwicklung, das Auftreten von 
Verhaltensstorungen und emotionalen Problemen, neuropsychologische und neu- 
rophysiologische Korrelate sowie Faktoren der Genese abklaren. 



2.4 Umschriebene Entwicklungsstomngen der motorischen 
Funktionen 

2.4.1 Beschreibung der Storung 

Kinder mit einer umschriebenen Entwicklungsstorung der motorischen Funktio- 
nen gelten als motorisch ungeschickt, unbeholfen, schlecht koordiniert. Handlun- 
gen, die fein- oder grobmotorisches Geschick verlangen, werden von diesen 
Kindern nur mangelhaft ausgefiihrt (z.B. Hiipfen, Ballwerfen und -fangen, Anzie- 
hen, Zeichnen). Beim Erlernen des Faufens, Fahrradfahrens, Schwimmens, 
Rollschuh- und Schlittschuhfahrens sowie im Sportunterricht fallen diese Kinder 
durch staksige, plumpe Bewegungen, fehlende Geschmeidigkeit und Gleichge- 
wicht auf. Sie vermeiden deshalb haufig korperliche Anstrengungen und werden 
leicht Opfer von Hanseleien. 



2.4.2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

Differentialdiagnose. Besonders gravierende Koordinationsprobleme treten im 
Rahmen von neurologischen Erkrankungen (z.B. cerebrale Bewegungsstomng 
oder Muskeldystrophie) auf sowie als Folge von Schadel-Hirn-Traumen. Die 
motorischen Storungen dieser Krankheitsbilder fallen nicht unter die umschriebe- 
nen Entwicklungsstomngen der motorischen Funktionen. Da auch leichtere For- 
men cerebraler Bewegungsstorungen vorkommen, fallt die Abgrenzung nicht 
immer leicht, sie ist nur mit Hilfe einer sorgfaltigen neurologischen Unter- 
suchung moglich, wobei Kinder mit umschriebenen Entwicklungsstorungen der 
motorischen Funktionen lediglich sogenannte neurologische soft signs aufweisen 
durfen. Neurologische soft signs (weiche Zeichen) erfassen eine mangelhafte 
fein- oder grobmotorische Koordination, die auch bei normal entwickelten jiinge- 
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ren Kindern haufig zu beobachten ist. Dagegen darf keine diagnostizierbare spezi- 
fische neurologische Erk rankung vorliegen. 

Bei Kindern mit geistiger Behinderung werden ini Rahmen einer hamionischen 
mentalen und motorischen Retardierung gleichfalls gehauft motorische Koordina- 
tionsstomngen beobachtet, die keiner neurologischen Erkrankung zuzuordnen 
sind. Geistig behinderte Kinder mit erheblichem motorischen Entwicklungsmck- 
stand sind gleichfalls von einer umschriebenen Entwicklungsstorung der motori- 
schen Funktionen abzugrenzen. 

Diagnostisches Vorgehen. Nach AussehluB einer neurologischen Erkrankung 
und einer geistigen Behinderung ist der motorische Leistungsstand mit Hilfe eines 
standardisierten Testverfahrens festzustellen. Im Schulalter empfiehlt sich zur Er- 
fassung der motorischen Koordination der Korperkoordinationstest von Kiphard 
und Schilling (1974). Altemativ kann die Kurzform der Lincoln Oseretzky Scale 
(LOS-KF 18) von Liier, Cohen und Eggert (1970) angewendet werden. Fur das 
Vorschulalter ist der von Zimmer und Volkamer (1984) entwickelte Motoriktest 
(MOT 4-6) geeignet. Zu beriicksichtigen ist, daB die Normen des KTK eindeutig 
zu streng sind. Bei einer Zufallsstichprobe achtjahriger Kinder (Esser, 1991) lag 
der Mittelwert des Korperkoordinationstests bei einem MQ = 85, bei einer 
Streuung von s = 13. Bei Verwendung der Normen des KTK wird die Zahl der 
Kinder mit umschriebener Entwicklungsstorung um ein Vielfaches uberschatzt. 
Wahrend der Korperkoordinationstest nur grobmotorische Koordinationen erfaBt. 
gehen sowohl in die Lincoln Oseretzky Scale als auch in den MOT 4-6 auch fein- 
motorische Ubungen mit ein, machen jedoch beim MOT 4-6 an der Gesamtzahl 
der Ubungen nur einen geringen Teil aus. Zeigt das Kind in deni fur es angemes- 
senen Testverfahrcn zur Erfassung der motorischen Funktionen eine Leistung, 
die mindestens eineinhalb Standardabweichungen unter deni Mittelwert der 
Altersnomi liegt und gleichzeitig eine Intelligenzleistung, die mindestens einein- 
halb Standardabweichungen iiber die Leistung des Motoriktests hinausragt, so 
sind die Voraussetzungen fur eine umschriebene Entwicklungsstorung der moto- 
rischen Funktionen erfiillt. Unter den gegebenen Voraussetzungen ist mit einer 
Pravalenzrate von ca. 3% zu rechnen. 

Kinder mit umschriebenen motorischen Storungen weisen keine erhohte Rate von 
Schulleistungsproblemen auf. Die unauffallige Schulentwicklung halt auch in der 
Adoleszenz und im Jugendalter an. Der Anteil deijenigen, die Gymnasium oder 
Realschule besuchen, ist genauso hoch wie bei Normalbegabten ohne umschrie- 
bene Entwicklungsstorung und unterscheidet sich damit deutlich von Kindern mit 
rezeptiven und expressiven Sprachstorungen sowie Kindern mit Lese-Recht- 
schreibschwache. Auch Defizite in kognitiven Leistungstests sind bei motorisch 
Entwicklungsgestorten kaum zu beobachten. Die nonverbale und die verbale 
Intelligenz weichen nicht von der normal entwickelter Kinder ab. Die Besse- 
rungsrate der motorischen Storungen lag zwischen dem achten und 13. Lebens- 
jahr bei ca. 50%. Zusatzliche psychische Auffalligkeiten sind bei motorisch ent- 
wicklungsverzogerten Kindern vor allem in der Adoleszenz zu beobachten. Der 
diagnostische Schwerpunkt liegt dabei im introversiven Bereich, d.h. motorisch 
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gestorte Kinder haben mehr Kontaktschwierigkeiten, sind scheu, zuriickgezogen, 
angstlich. 

Mit den vermehrten emotionalen Problemen der motorisch entwicklungsgestorten 
Kinder geht eine geringere Reife einher, die sie sehr viel spater eine Partnerin 
oder einen Partner finden laBt und die Ablosung vom Eltemhaus erschwert. 



2.4.3 Erklarungsansatze 

Zwei Drittel der motorisch gestorten Kinder sind Jungen. In der Anamnese finden 
sich vermehrt pra- und perinatale Belastungen als Hinweise auf eine friihkindliche 
Himschadigung. ErwartungsgemaB zeigen motorisch entwicklungsgestorte Kin- 
der eine erhohte Rate feinneurologischer Zeichen. In bezug auf Reifcparameter 
der Grundaktivitat des EEG sowie Parameter visuell evozierter Potentiale er- 
gaben sich keine significant en Unterschiede. 

Irn Bereich psychosozialer Belastungen unterscheiden sich motorisch gestorte 
Kinder nicht von ihren normalentwickelten Altersgenossen. Dies gilt sowohl fiir 
die friihe Entwicklung der ersten Lebensjahre als auch fiir spat ere ch ionise lie 
Belastungen. Der Bildungshintergrund der Eltern weist keine Besonderheiten auf. 



2.4.4 Interventionsverfahren 

Die langfristige Entwicklung motorisch gestorter Kinder muB differenziert be- 
trachtet werden. Entgegen friiher geauBerter Uberzeugungen, daB motorisch ge- 
storte Kinder in ihren Schulleistungen deutlich beeintrachtigt seien, findet sich ein 
ungest oiler schulischer Verlauf, wahrend die Verhaltensentwicklung vermehrt 
emotionale Probleme aufweist. Diese Probleme beeintrachtigen vor allem die 
weitere Entwicklung. Nach dem jetzigen Kenntnisstand sind motorische Entwick- 
lungsstorungen mit pra- und perinatalen Belastungen assoziiert, sie sind haufig im 
Schulalter das letzte Indiz einer schweren pra- und perinatalen Belastung (z.B. 
eines Geburtsgewichts unter 1500 g). 

Die Behandlung motorisch entwicklungsgestorter Kinder mit krankengymnasti- 
schen und mototherapeutisch iibenden Verfahren ist vor allem deshalb angezeigt, 
urn durch eine verbesserte motorische Koordination sozialen Benachteiligungen 
entgegenzuwirken bzw. diese zu mindern. Zur Vorbereitung des Therapiepro- 
gramms wird die kinetische Quantitat und Qualitat, die Dynamik, das Tempo, die 
Metrik und die Innervations- und Denervationsablosung der Bewegungsablaufe 
des Kindes beurteilt. Das Therapieprogranmi orientiert sich an den herausgefun- 
denen Storungen und soil weniger vorgegebene Ubungsaufgaben bereitstellen, als 
vielmehr die Kreativitat des Kindes fordern, indern ihm die Moglichkeit gegeben 
wird, eigene Bewegungsablaufe durehzu fiih re n und so Korpererfahrungen zu 
sammeln. Die Therapie sollte in kleinen Schritten erfolgen mit der Tendenz, das 
Kind zu unterfordern, um dem Kind eine hohe Erfolgsquote zu garantieren. Aus- 
fiihrliche Darstellung finden sich bei Kiphard (1984). 
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Wenn bereits ausgepragte emotionale Probleme vorliegen, ist z.B. ein Selbst- 
sicherheitstraining (vgl. Petermann & Petermann, 1994), vorzugsweise mit einer 
Kindergruppe zu empfehlen. Besondere Bedeutung kommt auch der Beratung der 
Eltern zu, die aufgrund des Wissens um die motorische Ungeschicklichkeit ihres 
Kindes haufig zu einer iiberbesorgten Erziehungshaltung neigen und damit die 
Bewegungsentwicklung ihres Kindes zusatzlich hemmen. 
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1. Einleitung 

Schriftsprache ist die nur deni Menschen gegebene Fahigkeit, Visuelles mit 
Sprachlichem zu verknupfen und visuomotorisch abzubilden (Rechtschreiben) so- 
wie zu entschliisseln (Lesen). Beim Lesen werden bildhafte oder graphische Zei- 
chen oder Zeichenfolgen in akustisch-sprachliche Informationen iibersetzt; beim 
Rechtschreiben wird akustisch wahrgenommene Sprache (z. B. beim Diktat) oder 
dem Gedachtnis zugangliche Spontansprache (z. B. beim Aufsatzschreiben) in 
Visuell-Graphisches transformiert (Foldes-Papp, 1987). Mit visuell-raumlich ge- 
ordneten Mitteln wird etwas akustisch-zeitlich Geordnetes verschliisselt. Mit dem 
lauten Lesen wird Sichtbares wieder horbar gemacht, mit der Rechtschreibung 
wird Gehortes sichtbar. Auge (Sehen), Ohr (Horen) und Hand (Graphomotorik) 
sind funktionell verknupft. Dabei sind im Gedachtnis zu speichemde Lese- und 
Reehtsehreibregeln, der Sinn von Wort und Satz, zu erlernen (zur Geschichte der 
Scliriftsprachentwicklung siehe Haarmann, 1991). 

Storungen der Schriftsprache wurden in der Medizin des 19. Jahrhunderts wissen- 
schaftlicher Gegenstand. Erkrankungen des Gehims und Hirnverletzungen im 
Bereich des Lesezentrums konnen dazu fuhren, dab Menschen die bereits be- 
herrschte Fahigkeit des Lesens und Rechtschreibens mein - oder weniger (Dysle- 
xie, Dysgraphie) oder vollig verlieren (Alexie, Agraphie). Kussmaul (1.877) 
beschrieb dieses Verlustsyndrom in seiner noch heute schr lesenswerten Uber- 
sichtsarbcit ,,Die Storungen der Sprache”. Der Verlust der bereits erworbenen 
Fahigkeit des Lesens und /oder Rechtschreibens ist aber nicht das Thema dieses 
Kapitels. 

Der Gegenstand dieses Kapitels ist die Beeintrachtigung des Erlernens der 
Schriftsprache. Sie ist eine Entwicklungsstomng (kein Verlustsyndrom) und eine 
Teilleistungsstorung, also eine diagnostisch isolierbare Schwache im Erlernen des 
Lesens und Rechtschreibens. Als solche umschriebene Entwicklungsstomng ist 
sie eine Entdeckung, die Augenarzte, Chirurgen, Schularzte und Neurologen im 
deutschen und angelsachsischen Sprachraum Ende des 19. Jahrhunderts und An- 
fang des 20. Jahrhunderts machten. 

Der gestorte Schriftspracherwerb wurde im deutschen Sprachraum erstmals von 
Oswald Berkhan im „Archiv fiir Psychiatrie” (1885, 1886) beschrieben. Berkhan 
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beobachtete, dab entstellt geschriebene Worte von einem zum anderen Tag von 
den rechtschreibschwachen Kindern immer wieder in anderer Weise entstellt ge- 
sehrieben wurden. Als klinisches Syndrom wurde die umschriebene Lese-Recht- 
schreibschwache von dem englischen Augenchirurgen Pringel Morgan (1896) mit 
dem Begriff der ,,angeborenen Wortblindheit” (tongenital wordblindness) ge- 
kennzeichnet. Wesentliche Kriterien sowie seine atiologische Hypothese sind bis 
heute giiltig bzw. von hochster Aktualitat: 

• Die umschriebene Schwache ini Erlernen des Lesens und Rechtschreibens 
labt sich als ein Syndrom kennzeichnen, das bei gesunden, nicht sinnesge- 
schadigten, ausreichend intelligenten und normal unterrichteten Personen 
vorkommt; 

• die Annahme einer angeborenen visuellen In formations verarbci tungsstd- 
rung, die sich auf das visuelle Wortgedachtnis auswirkt, und linkshemi- 
spharisch verortet ist (im Bereich des Gyrus angularis). 

Hinshelwood (1904) fiihrte die Lese-Rechtschreibschwache auf eine embryo- 
nale Entwicklungsstorung zuriick. Stephenson (1907) besehrieb die familiare 
Haufung und stutzte damit die friihe Hypothese einer genetischen Veranla- 
gung, die den Erwerb der Schriftsprache behindere. Stephenson hatte 1904 
den Befund von Morgan bestatigt, dab bei diesen Kindern das Schreiben von 
Zahlen, Rechenoperationen, Buchstabenkenntnisse sowie das Absehrciben 
von Worten unbeeintrachtigt sein konne und die Anzahl der Jungen die der be- 
troffenen Madchen iibertreffe. 

Die Kriterien der normalen Intelligenz, korperliche und neurologische Nor- 
malbefunde sowie diskrepant bessere Leistungen in anderen Schulfachem sind 
als diagnostische Kriterien bis zur Gegenwart giiltig. 

Bachmann (1927) besclnieb das Phanomen als Schwache in einem „Teilgebiet 
der geistigen Leistungen”, womit er im Grunde den heutigen Begriff der Teil- 
leistungsschwache vorwegnahm. Die korrelative Verkniipfung von Lese- und 
Rechtschreibschwache hat der Budapester Neurologe Paul Ranschburg (1928) 
in seiner Monographic „Die Lese- und Sehrcibstdrungcn des Kindesalters” 
bereits nachgewiesen und den Begriff „Legasthenie” eingeftihrt: „Den Zu- 
stand der Lesefahigkeit, der dadurch gekennzeichnet wird, dab ein Kind fur 
das Verstandnis des seiner geistigen Entwicklung angepabten Lesestoffs erfor- 
derte Lesefahigkeiten nicht erreicht, habe ich 1916 als Leseschwache (Le- 
gasthenie) bezeichnet und diesen Zustand der physiologischen oder auch 
pathologischen Unreife von der seit Jahrzehnten schon bekannten verbalen 
Alexie des Kindesalters abgetrennt” (Ranschburg, 1928, S. 33). Ranschburg 
grenzte die Legasthenie ausdriicklich von der allgemeinen Intelligenzminde- 
mng ab. Empirisch stellte er bereits damals einen Zusanmienhang zwischen 
Intelligenzniveau und Lesefahigkeit sowie zwischen Schulfortschritt und Le- 
sefahigkeit fest. 

Die Terminologie der umschriebenen Lese- und Rechtschreibschwache hat 
ihre eigene Geschichte. Die wichtigsten Bezeichnungen des deutschen und 
angelsachsichen Sprachraums seien angefuhrt (vgl. Tab. 1) : 
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Tabelle 1: 

Umschriebene Lese- und Rechtschreibschwache: Deutsche und angloamerikanische 
Bezeichnungen. 



Schreibstammeln, Storung der Schriftsprache (Beikhan, 1885; 1886) 

Leseschwache, Lese-Rechtschreibschwache (Kirchhoff, 1964) 

Legasthenie, Kongenitale Wortblindheit, Familiare Wortblindheit, Eigentliche infantile 
Leseblindheit (Ranschburg, 1928) 

Kongenitale Legasthenie (Weinschenk, 1965) 

Verbale und literale Legasthenie (Schenk-Danzinger, 1991) 

Umschriebene Lese-Rechtschreibschwache (Remschmidt & Schmidt, 1986) 
Entwicklungsbedingte Lesestorung (DSM-III, Koehler & Sass, 1984) 
Entwicklungsbezogene Lesestorung (DSM-III-R, Wittchen et al., 1989) 

Lese- und Rechtschreibstorung (ICD-10, Dilling, Mombour & Schmidt, 1991) 



Congenital word blindness (Morgan, 1896; Hinshelwood, 1904) 

Congenital alexia (Stephenson, 1904) 

Congenital dyslexia (Hinshelwood, 1917) 

Strephosymbolia (Orton, 1928) 

Developmental alexia. Developmental agraphia (Orton, 1937) 

Specific dyslexia (Hallgren, 1950) 

Lamilial congenital word blindness, Lamilial dyslexia (Drew, 1956) 

Backward readers (Vernon, 1960) 

Reading disability, Dysgraphia, Dyslexia (Hermann, 1959; Benton & Pearl, 1978) 
Developmental Dyslexia (Critchley, 1964) 

Specific reading disability (Vellutino, 1978) 

Developmental reading disorder (Pirozzolo, 1979) 



2. Beschreibung der Storung 

2.1 Das Storungsbild des Lesens 

Beim Erlernen des Lesens einer alphabetischen Schrift kann die Lesestorung zu 
Beginn des Lese-Lernprozesses sich in der Schwierigkeit auBern, das Alphabet 
aufzusagen, Buchstaben korrekt zu benennen, trotz normaler Horfahigkeit Laute 
akustisch zu unterscheiden und den entsprechenden Buchstabenzeichen zuzuord- 
nen. Im spateren Leselernstadium treten dann beim lauten Vorlesen Schwierigkei- 
ten zutage (Dilling et al., 1991, S. 258): 

a) Auslassen, Ersetzen, Verdrehungen oder Hinzufiigungen von Worten oder 
Wortteilen, 

b) niedrige Lesegeschwindigkeit, 

c) Startschwierigkeiten beim Vorlesen, langes Zogern oder Verlieren der Zeile 
im Text, ungenaues Phrasieren und 
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d) Vertauschen von Wortem ini Satz oder von Buchstaben in den Wortem. 
Ebenso zeigen sich Defizite im Leseverstandnis in: 

e) einer Unfahigkeit, Gelesenes wiederzugeben, 

f) einer Unfahigkeit, aus Gelesenem Schlusse zu ziehen oder Zusammenhange 
zu sehen und 

g) in der Verwendung allgemeinen Wissens als Hintergrundinformation anstelle 
von Information aus einer besonderen Geschichte beim Beantworten von Fra- 
gen iiber diese Geschichte. 

Schwerer betroffene Kinder sind manchmal nicht in der Lage, auch nach einem 
Hinweis auf einen Lesefehler, diesen zu erkennen und sich zu korrigieren. Ein 
einmal richtig gelesenes Wort kann bei seinem nachsten Erscheinen falsch gele- 
sen werden, dann u.U. wieder richtig oder in anderer Form fehlerhaft, so daB 
also gelesene Worte offensichtlich nicht korrekt wiedererkannt bzw. nicht korrekt 
gelesen werden konnen. Die Lesestorungen sind hiiufig mit Rechtschreibstorun- 
gen verknupft. 



2.2 Das Storungsbild der Rechtschreibung 

Die Rechtschreibfehler sind abhangig vom schulischen Entwicklungsstand des 
Kindes; bei der Reehtsehrcibstdrung treten extreme Abweichungen zur schuli- 
schen Lern-Leistungsnorm auf. Eine charakteristische Fehlertypologie gibt es 
nicht. Es lassen sich in der deutschen Sprache aber inimer wieder folgende Recht- 
schreibfehler erkennen (vgl. Abb. 1): 

• Reversionen: Verdrehungen von Buchstaben im Wort: b-d, p-q, u-n 
(z. B. : „Kunstbiinger” = Kunstdunger); 

• Reihenfolge oder Sukzessionsfehler: Umstellungen von Buchstaben im 
Wort (z. B.: „Mraburg” = Marburg); 

• Auslassungen: ein Buchstabe wird ausgelassen (z. B. : „Hrborn” = Her- 
born; ,,Butrus” = Buderus); 

• Einfiigungen: falsche, nicht gehorte und nicht selbst artikulierte Buch- 
staben werden eingefugt (z. B. : „Rothamgektiigi” = Rothaargebirge: 
„Leztz” = Leitz; „Weichlar” = Wetzlar; „Biedenkoft” = Biedenkopf); 

• Regelfehler und andere (z. B. Dehnungsfehler; „Wahmehmungsfehler” : 
d-t, g-k, n-m werden vertauscht): „Giesen” = GieBen; „Rein” = Rhein; 
„Rontgenstrale” = Rontgenstrahlen; ,,Westerwalt” = Westerwald; 
..Giesenr Grunt” = GieBener Grund; „Linburg” = Limburg; ,,Fergen- 
knotenpunct” = Verkehrsknotenpunkt; 

• Fehlerinkonstanz: ein- und dasselbe Wort wird in schweren Fallen auch 
nach jahrelanger Ubung auf ein und derselben Seite unterschiedlich fehler- 
haft geschrieben (z. B. : „Mraburg” und „Marbug”; „Rotharngektiigi” 
und „Rotargebiige”). 

Diese Fehler werden auch von Kindern gemacht, die sich die Worte kor- 
rekt artikuliert vorsprechen konnen und sich das Wort Buchstabe fur Buch- 
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Abbildung 1 : 



Rechtschreibbeispiel eines 10-jahrigen Jungen mit schwerer Legasthenie in einer Klassen- 
arbeit. Der vorgegebenen Kartenskizze mit FluBverlaufen und Orten hatte er aus dem 
Gedachtnis FluB- und Ortsnamen zuzuordnen. Er loste nahezu alle Aufgaben richtig mit 
guter Note, wahrend kaum ein Name orthographisch richtig geschrieben ist. HAWIK-R: 
IQ-Gesamt = 93; Verbal-IQ = 104; Handlungs-IQ = 83; Rechtschreibprozentrang < 1; 
Note in Mathematik: 2. 
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stabe korrekt (lautierend) selbst diktieren konnen. Wie im Beispiel der Abbildung 
1 beim Ortsnamen ..Marburg'’ erkennbar, wird ein- und dasselbe Wort mal rich- 
tig und falsch geschrieben. Den Kindem gelingt es auch nach einer Korrektur 
nicht immer, den Fehler zu erkennen und zu verbessern. In den allermeisten Fal- 
len sind die Fortschritte im Lesen deutlicher, wahrend die Rechtschreibstorungen 
iiberwiegend bis in die Jugend und auch in das Erwachsenenalter hinein andauern. 
Inwieweit es in nicht-alphabetischen Schriften eine vergleichbare Lese- und 
Recluse lire ibstbrung gibt und welche Fehlertypen dabei bestehen, ist nicht hin- 
reichend bekannt. 

Insbesondere bei Kindem, die schnell auswendig lemen, kann die Schwache des 
Lesens und Rechtschreibens in den ersten beiden Schuljahren kompensiert wer- 
den, so dab diese Schuler erst in der dritten Klasse, wenn ungeiibte Schriftsprach- 
leistungen und Aufsatze gefordert werden, als lese-rechtschrcibschwach erkannt 
werden. 



2.3 Vorbestehende Begleitstorungen 

Kinder mit Lese- und Rechtschreibstorungen haben haufig umschriebene Ent- 
wicklungsstorungen, die teilweise im Vorschulalter diagnostizierbar sind. Etwa 
60 % der betroffenen Kinder weisen anamnestisch Entwicklungsstorungen des 
Sprechens oder der Sprache auf. Bei sorgfaltiger Sprachdiagnostik lassen sich oft 
noch mehr oder weniger unscheinbare anhaltende sprachliche Schwierigkeiten 
nachweisen. Dazu gehoren Schwachen der akustischen Reizverarbeitung, der 
Lautdiskriminierung oder des Behaltens akustischer Sequenzen. Bei etwa fiinf bis 
zehn Prozent der betroffenen Kinder konnen visuelle und visuomotorische Symp- 
tome bestehen, die sich zum Beispiel in mangelhafter visueller Buchstabenunter- 
scheidung auBern. Dariiber hinaus werden Aufmerksamkeitsschwierigkeiten, 
Uberaktivitat und Impulsivitat etwas haufiger in der Vorgeschichte registriert 
(weiterfuhrend Warnke, 1990; Schulte-Korne, Remschmidt & Wamke, 1991; 
Valtin, 1972; Muller, 1974; Angermaier; 1974, Klicpera, 1985). 



2.4 Sekundare Begleitstorungen 

Schiiler, die im Erlernen des Lesens und/oder Rechtschreibens versagen, haben 
erhebliche allgemeine schulische Nachteile und stehen in Gefahr, chronisch 
iiberfordert und irrtiimlich als allgemein minderbegabt eingeschatzt zu werden. 
Schulischer MiBerfolg, emotionale und soziale Anpassungsstorungen sind Kom- 
plikationen. Die Schuler erfahren, daB sie Fehler machen, die korrigiert werden, 
die sie aber nicht erkennen konnen; daB sie Strafe fur eine Leistung erleben, 
deren Fehlerhaftigkeit sie nicht wahrzunehmen vermogen. Taglich erleben sie das 
gleiche Problem; die meisten Schuler beginnen, unter dem taglichen Lese- und 
Rec h t sc h re i b ve rsage n zu leiden. Symptome konnen bereits in der ersten Schul- 
klasse insbesondere durch Verlust der schuhschen Lern-Leistungsmotivation, 
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durch Schulverweigerungstendenzen, durch Unruhesyndrome und Diszplin- 
schwierigkeiten, insbesondere auch durch schcinbare „Konzentrationsstbrun- 
gen” Ausdruck finden. Hinzu kommen psychosomatische Beschwerden wie 
Kopf- oder Bauchschmerzen. Die sekundaren und reaktiv zu verstehenden Sto- 
rungen a u Bern sich 1) als intrapsychisches Problem mit psychopathologischen 
Symptomen im Sinne einer „sekundaren Symptombildung” und als 2) innerfami- 
I iares und 3) innerschulisches „Erziehungsproblem”. 

In einer Stichprobe von 151 Kindern mit umschriebener Lese- und Rechtschreib- 
schwache, die in der kinder- und jugendpsychiatrischen Poliklinik vorstellig wur- 
den, lieB sich folgende Symptomatologie aufschliisseln (Niebergall, 1987): 

• Storungen im Lern-Leistungsverhalten: Uberwiegend mangelnde Lern- 
Leistungshaltung (59 %) seltener Oberehrgeiz (21,8 %); 

• Emotionale Storungen: Vorwiegend Angstsymptome (49,7%) und Ver- 
stimmungen (45 %); depressive Verstimmungen und schulische Versagens- 
angste sind nach klinischem Eindruck iiberwiegend; 

• Hyperaktive Symptomatik: Motorische Unruhc und Konzentrationsschwa- 
chen (47,7%), die regelhaft reaktive Folge der chronischen Uberforderung 
sind, wohl seltener primar; 

• Psychosomatische Symptome: Hierzu gehoren Kopf- und Bauchschmer- 
zen, Ubelkeitsgefiihle bis hin zum Erbrechen im Zusammenhang mit 
Schulleistungsanforderungen (39,1%); 

• Enuresis und Enkopresis; 

• Storungen des Sozialverhaltens: Bei dieser Gruppe standen vor allem Ag- 
gressivitat (39,8%), Kontaktstorungen (33,1%) und dissoziale Ver- 
haltensauffalligkeiten wie Liigen und Stehlen (26,5 %) im Vordergmnd. 

Diese Ergebnisse dieser Inanspmchnahmepopulation konnen zu einer Uber- 
schatzung des Risikos einer „sekundaren Symptombildung” im Zusammen- 
hang mit der Lese-Rechtschreibschwache fulircn. Die Frage bleibt, inwieweit 
diese Gefahrdu ng in der Gesamtgruppe der Kinder mit Lese-Rechtschreib- 
storung besteht. AufschluBreich ist daher die representative Stichprobe, die 
Esser (1991) untersuchte. Demnach wiesen vier Fiinftel der Schuler mit um- 
schriebener Lese-Rechtschreibstorung im Alter von acht Jaliren mangelhafte 
Leistungen in einem der Kemfacher auf, und die Halfte hatte bei durchschnitt- 
licher Intelligenz bereits eine Schulklasse wiederholt. Im Vergleich zu Schii- 
lern mit anderen umschriebenen Entwicklungsstomngen hatten die Kinder mit 
Lese- und Rechtschreibstorungen im Alter von 13 Jahren den ungunstigsten 
schulischen Entwicklungsstand, nur 27 % besuchten das Gymnasium (dem- 
gegenuber besuchten Kinder mit Sprachentwicklungsstorungen und motori- 
schen Entwicklungsstomngen zu 58% das Gymnasium). Im Alter von 18 Jah- 
ren hatten nur 12 % der Kinder mit Lese-Rechtschreibstorung Gymnasial- oder 
Realschulniveau erreicht, jedoch 59 % der Restgruppe mit umschriebenen Ent- 
wicklungsstorungen. Die Haufigkeit psychiatrischer Symptome war in den 
Gruppen mit unterschiedlichen Entwicklungsstomngen (Sprache, Motorik, 
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Lesen und Rechtschreiben) nicht verschieden. Die Quote von 61% psychisch auf- 
falliger Kinder mit Entwicklungsstorungen im Alter von acht und 13 Jahren sowie 
von 41 % im Alter von 18 Jahren war jedoch im Vergleich zur Quote der Normal- 
population (hier sind Quoten von 5 bis 7% anzunehmen; Remschmidt & Walter, 
1990) signifikant erhoht. Bemerkenswert ist vor allem das Ergebnis, dab im Alter 
von acht, 13 und 18 Jahren die durchschnittliche Anzahl dissozialer Symptome 
mindestens dreimal holier war als in der Gruppe Normalbegabter ohne umschrie- 
bene Entwicklungsstorung (Esser, 1991, S. 105). Dabei ist zu beachten, dab die 
Gruppe der Kinder mit Lese- und Rechtschreibstorungen signifikant haufiger um- 
weltbedingten Belastungen (z. B. Bedingungen der unteren sozialen Schicht) aus- 
gesetzt waren als alle iibrigen Kinder mit umschriebenen Entwicklungsstorungen. 

Familiare Erziehungsschwierigkeiten eskalieren bei Kindem mit Lese- und 
Rechtschreibstorungen haufig in der Hausaufgabensituation. Durchschnittlich 
sitzen Kinder mit Lese- und Rechtschreibstorung wesentlich langer an den tagli- 
chen Hausaufgaben als die iibrigen Schuler. Eine dem Schuler zu schwere schuli- 
sche Hausaufgabe iiberfordert: Die Schuler werden argerlich, mibmutig, 
unkonzentriert und suchen verstarkt Hilfe bei den Eltern, so dab diese aktiv in 
die Lern-Leistungssituation einbezogen werden. Die von den Eltern verstarkt ein- 
setzenden Bemiihungen bleiben jedoch relativ erfolglos. Die hohe Fehlerquote 
der Kinder einerseits und das erhohte jedoch vergebliche Bemiihen der Eltern 
andererseits ist eine der Triebfedern fiir die Eskalation von Konflikten bei den 
Hausaufgaben (Warnke et ah, 1987; 1989). 



2.5 Klassifikation 

Die Begriffsdiskussion um die umschrieben: Lese-Rechtschreibschwache ist leb- 
haft, teils kontrovers, gef’Lihrt worden (zur Ubersicht vgl. Warnke, 1990). In den 
beiden international anerkannten Klassifikationsschemata ICD-10 (1991) und 
DSM-1II-R (1989) ist die umschriebene Lese- und Rechtschreibstorung als dia- 
gnostischer Begriff anerkannt und als Entwicklungsstorung klassifiziert. Im soge- 
nannten multiaxialen Klassifikationsschema (Remschmidt & Schmidt, 1994) sind 
die Storungen des Lesens und Rechtschreibens auf der zweiten Achse klassifi- 
ziert. Die Einordnung der Lese- und Rechtschreibstomngen in die Gruppe der 
Entwicklungsstorungen ist aus Tabelle 2 zu ersehen. 

Die Lese- und Rcchtschrcibstbrung wird im ICD-10 unter den ..umschriebenen 
Entwicklungsstomngen schulischer Fertigkeiten (F 81.0)” klassifiziert, in DSM- 
III-R unter den Schulleistungsstorungen. Analog unterscheiden beide Klassifi- 
kationssysteme eine Lese- und Rechtschreibstorung (ICD-10 F 81.0) bzw. 
entwicklungsbezogene Lesestorung (DSM-III-R 315.00) von der isolierten Recht- 
schrcibstbru ng (ICD-10 F 81.1) bzw. entwicklungsbezogenen Schrcibstbrung 
(DSM-m-R 315.80). 

Lese- und Rechtschreibstorung (ICD- 10 F 81.0; entspricht entwicklungsbezo- 
gener Lesestorung nach DSM-III-R 315.00). Das Hauptmerkmal ist eine deutlich 
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Tabelle 2: 

Einteilung der Entwicklungsruckstande und -storungen nach psychiatrischen Klassifika- 
tionsschemata. 



ICD-10 

Entwicklungsstorungen 


DSM-III-R 

Entwicklungsstorungen 


Umschriebene Entwicklungsstorungen 
des Sprechens und der Sprache (F 80) 


Sprach- und Sprechstorungen 


Artikulationsstorung 
(F 80.0) 

Expressive Sprachstorung 
(F 80.1) 

Rezeptive Sprachstorung 
(F 80.2) 

Erworbene Aphasie mit 
Epilepsie (F 80.3) 

Andere (F 80.8) 

Nicht naher bezeichnete 
(F 80.9) 


Entwicklungsbezogene Artiku- 
lationsstorung (315.39) 
Expressive Sprachentwick- 
lungsstorungen (315.31) 
Rezeptive Sprachentwick- 
lungsstorungen (315.31) 


Umschriebene Entwicklungsstorungen 
schulischer Fertigkeiten (F 81.0) 


Schulleistungsstorungen 


Lese- und Rechtschreibstorung 
(F81.0) 

Isolierte Rechtschreibstorung 
(F 81.1) 

Rechenstorung (F 81.2) 

Kombinierte Stoning schulischer 
Fertigkeiten (F 81.3) 

Andere (F 81.8) 

Nicht naher bezeichnete 
(F 81.9) 


Entwicklungsbezogene 
Lesestorung (315.00) 
Entwicklungsbezogene 
Schreibstorung (315.80) 
Entwicklungsbezogene 
Rechenstorung (315.10) 


Umschriebene Entwicklungsstorungen 
der motorischen Funktionen (F 82) 


Entwicklungsbezogene Storung 
der Koordination (315.40) 


Kombinierte umschriebene 
Entwicklungsstorung (F 83) 

Tiefgreifende umschriebene 
Entwicklungsstorung (F 83) 
(Fruhkindlicher Autismus, 
Asperger-Syndrom, Rett-Syndrom, u. a.) 


Nicht naher bezeichnete 
Entwicklungsstorung (315.90) 
Tiefgreifende Entwicklungs- 
storung 

Geistige Behinderung 





296 



Andreas Warnke 



beeintrachtigte Entwicklung der Lesefertigkeiten, die sich nicht durch eine geisti- 
ge Behinderung, unzureichenden Unterricht, Hor- oder Sehstorungen oder neu- 
rologische Erkrankungen erklaren laBt. Dabei konnen Leseverstandnis und das 
Wiedererkennen gelesener Worte beeintrachtigt sein. Das laute Lesen ist verlang- 
samt, stockend oder fehlerhaft. Fiir die Diagnose ist vorausgesetzt, dab sich die 
Beeintrachtigung deutlich auf die schulischen Leistungen auswirkt. Auch im 
DSM-III-R schlicBt die „entwicklungsbezogene Lesestbmng” eine gleichzeitige 
Rechtschrcibstdrung ein. Die Lese- und Rechtschreibleistungen miissen unter 
dem Niveau liegen, das aufgrund des Alters, der allgemeinen Intelligenz und der 
Beschulung zu erwarten ist. 

Die Diagnose ist gewohnlich im zweiten Schuljahr zu stellen, in schweren Fallen 
zeichnet sie sich bereits im ersten Schuljahr deutlich ab. Insbesondere bei Kindern 
mit hohen Intelligenztestwerten kann die Lese- und Rechtschreibstorung bis in 
das vierte Schuljahr hinein kompensiert werden und erst dann zum Vorschein 
kommen. In der spateren Kindheit und im Erwachsenenalter treten in der Regel 
die Leseschwierigkeiten starker zuriick als die Rechtschreibprobleme, die meist 
bis zur spateren Kindheit und in den schweren Fallen lebenslang bestehen bleiben. 

Isolierte Rechtschreibstorung (ICD-10 F 81.1; entspricht der entwicklungsbe- 
zogenen Schreibstorung nach DSM-III-R 315.80). Hauptmerkmal dieser Storung 
ist eine umschriebene und eindeutige Storung in der Entwicklung der Recht- 
schreibung ohne vorher aufgetretene umschriebene Lesestorung. Wiederum wird 
vorausgesetzt, daB sie nicht durch eine geistige Behinderung, unzureichende Un- 
terrichtung, Hor- oder Sehstorungen oder neurologische Erkrankungen erklart 
ist. Die Symptomatik entspricht der oben beschriebenen Rechtschrcibfehler (vgl. 
Abb. 1). Graphomotorische Handschriftschwierigkeiten gehoren jedoch nicht 
dazu. Die Rechtschreibfehler sind meist phonetisch richtig im Vergleich zu den 
kombinierten Lese-Rechtschreibstorungen. 

Die Storung ist selten, ohne daB bekannt ist, wie verbreitet sie ist. 

Von der Lese- und Rechtschreibstorung und isolierten Rechtschrcibstdrung sind 
klassifikatorisch abzugrenzen: 

• die (erworbene) Dyslexie, also alle Verlustsyndrome, 

• die infolge emotionaler Storung oder anderer psychiatrischer Erkrankun- 
gen entstandene Lesestorung (ICD-10 F 93) sowie 

• Lese- und Rechtschreibschwierigkeiten, die infolge fehlenden oder unan- 
gemessenen Unterrichts erklart werden (ICD-10 Z 55.x; = Analphabe- 
tismus). 



3. Epidemiologie und Verlauf 

3.1 Epidemiologie 



In einer vollstandigen Inanspruchnahmepopulation von Kindern und Jugendlichen 
zwischen sechs und 18 Jahren, d. h. bei alien Schulkindem, die in einer reprasen- 
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tativen Region eine psychosoziale Beratungsstelle aufsuchten, wurde die Lese- 
und Rechtschreibschwache bei 8% der Kinder diagnostiziert (Remschmidt & 
Walter, 1989). Am haufigsten wird die Diagnose bei den Neun- bis Zwolfjahri- 
gen gestellt. Die Pravalenzschatzungen fiir Schulkinder liegen zwischen 2 bis 
8 %. In der von Esser (1991) untersuchten Zufallsstichprobe ergab sich eine Hau- 
figkeit von 2,7% fiir die Lese- und Reehtsehrcibstdrung. Interessanterweise fand 
sich in dieser Stichprobe kein einziger Fall einer isolierten Rechtschreibschwa- 
che, was der klinischen Erfahrung entspricht. Seit der Entdeckung der umschrie- 
benen Lese- Reehtsehrcibstdrung wird immer wieder auf die familiare Haufung 
hingewiesen. Heute kann als gesichert gelten, dab die Storung bei Verwandten 
ersten Grades haufiger auftritt als in der Allgemeinbevolkerung. 



3.2 Verlauf und Prognose 

Zur Prognose der Primarsymptomatik: Entwicklung der Lese- und Recht- 
schreibfahigkeit 

Aufgrund der definitorischen Unscharfen und ungleichen Kriterien katamnestischer 
Studien lassen sich nur Naherungswerte hinsichtlich der Prognose nennen. Die 
Wiener Verlaufsstudie von Klicpera und Gasteiger-Klicpera (1989; 1993) belegt, 
dab das Niveau der Lese- und Rechtschreibentwicklung eines Schulers hochgradig 
stabil erscheint. Die meisten Kinder, die zum Ende der ersten Klasse bzw. zu Be- 
ginn der zweiten Klasse als lese- und rechtschreibschwach diagnostiziert wurden, 
waren auch am Ende der Volksschulzeit noch schriftsprachlich beeintrachtigt. Die 
schwachsten Leser hatten in der Wiener Studie am Ende der Pflichtschulzeit „erst 
jenen Leistungsstand erreicht, den Kinder gewohnlich nach der ersten oder zweiten 
Klasse Volksschule erreicheh” (Klicpera & Gasteiger-Klicpera, 1993, S. 170). 
Schuler mit umschriebener Lese- und Rechtschreibschwache verbessern sich abso- 
lut in der Lese- und Rechtschreibleistung, bleiben jedoch im Vergleich zu den Mit- 
schtilern mit normaler Schriftsprachentwicklung immer weiter zuriick (vgl. Kurz- 
weil, 1992). Nur etwa 10 bis 25 % der lese-rechtschreibschwachen Grundschiiler 
gelangen zu altersgemaben Rechtschreibleistungen (Watson et al., 1982; Cock- 
bum, 1973; Wimmer et al., 1991). Personen mit Lese- und Rechtschreibstorun- 
gen, die Patienten einer kinderpsychiatrischen Ambulanz waren, wurden von 
Strehlow und Mitarbeitern (1992) untersucht. In einem Katamnesezeitraum von 
zwolf Jahren iiber die Schulzeit hinaus war die Rechtschreibleistung im Vergleich 
zur Altersnorm noch einmal um eine Standardabweichung schlechter geworden. 
Bei den Patienten, die eine spezifische Therapie iiber me hr als ein halbes lalir er- 
halten hatten, lieb sich kein Therapieeffekt iiber den Katamnesezeitraum hinweg 
nachweisen. 

Zur Prognose psychischer Entwicklung und schulischer, beruflicher sowie 
sozialer Integration 

Drei Verlaufsaspekte sind zu unterscheiden: 

0 psychische, 

0 schulische und bemfliche sowie 
0 soziale. 
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Hinsichtlich der psychischen Entwicklung werden betroffene Kinder von Leh- 
rern haufiger als emotional auffallig und verhaltensgestort beurteilt (weiterfiih- 
rend Marx, 1992; McGee et al., 1986; Casey et al., 1992). Die Rate der Ver- 
haltensstorungen bei Jugendlichen mit Legasthenie bezifferte Korhonen (1984) 
mit 50%. Eine katamnestische Studie bei kinderpsychiatrisch stationin' behandel- 
ten Patienten (Klicpera et al., 1981) ergab, dab die Legastheniker zwei bis zehn 
Jaime nach dieser Behandlung im Vergleich zu anderen Diagnosegmppen eine 
relativ erholite Rate psychopathologischer Symptome aufwiesen (vgl. Buttner, 
1983). 

Die schulische und berufliche Entwicklung ist ebenfalls gefahrdet. Unabhangig 
davon, ob eine spezifische schulische Forderung oder Therapie erfolgt, stehen 
Kinder mit Lese-Rechtschreibschwierigkeiten in Gefalir, auch in weiteren 
Fachem sowie in ihr er allgemeinen geistigen Leistungsfahigkeit relativ zu ihr em 
primaren Vermogen schlecht abzuschneiden. Die Schullaufbahn verlief in der 
Gruppe der lese-reehtsehrcibsehwaehen Patienten in der Studie von Strehlow 
und Mitarbeitem (1992) relativ ungiinstig. Bei einern zum Katamnesezeitpunkt 
uberdurchschnittlichen IQ von 112 hatten nur sechs von 59 ehemaligen Patien- 
ten mit Lese- und Rechtschreibstorung das Abitur erreicht, wobei die soziale 
Herkunft nicht ausschlaggebend war. Bemflich uberwogen Ausbildungen, 
in denen Lese- oder Rechtschreibfahigkeiten keine wesentliche Rolle spielen. 
Bei einer reprasentativen Stichprobe (vgl. Esser, 1991) zeigte sich, dab Schiiler 
mit Lese- und Rechtschreibschwierigkeiten trotz ihr er normalen oder uberdurch- 
schnittlichen allgemeinen Begabung im Vergleich zu Schiilern mit anderen Teil- 
leistungsstorungen (wie z. B. Sprachentwicklungsstomngen) ein geringeres 
schulisches und berufliches Ausbildungsniveau erreichten. Die Rate der Schulab- 
bruche, geringerer Bemfsausbildung und geringerer Beschaftigung mit Lesestoff 
korreliert mit dem Schweregrad der Lese-Rechtschreibstorung (Finucci et al., 
1985). Neben den beruflichen Ausbildungschancen sind auch andere Weiterbil- 
dungsqualifikationsmbglichkeiten beeintrachtigt (Herjanic & Penick, 1972; 
Schonhaut & Satz, 1984; Gottfredson et al., 1984). 

Die soziale Entwicklung kann ebenfalls beeintrachtigt sein. In Untersuchungen 
von dissozialen delinquenten Jugendlichen und Gefangnisinsassen ergaben sich in 
unabhangigen Studien Anteile zwischen 26 bis 73% mit spezifischen Entwick- 
lungsstorungen, wobei die Lese- und Rechtschreibschwierigkeiten eine vorrangi- 
ge Bedeutung hatten (z. B. Weinschenk, 1965; 1981; Ubersichten bei Schonhaut 
& Satz, 1984; Maughan et al., 1985). In der reprasentativen Langsschnittstudie 
von Esser (1991) erschien die Quote der Straffalligkeit im Jugendalter signifikant 
erhoht. 

Die schulischen, beruflichen und sozialen Probleme betreffen vor alien Dingen 
lese-rechtschreibschwache Schuler, die in soziobkonomisch schwachen Familien- 
verhaltnissen aufwachsen, in denen ihnen die familiare Unterstutzung fehlt. 
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Umgekehrt sind Schullaufbahn und Berufschancen weniger beeintrachtigt, wenn 
der familiare Sozialstatus schr hoch ist (Esser, 1991; Rubin & Balow, 1979; 
Robinson & Smith, 1962). 

Diese Ergebnisse unterstreichen die Notwendigkeit einer familiar orientierten 
Hilfe, wenn Kinder schwergradig von der Lese-Rechtschreibstorung betroffen 
sind. Die Gesamtprognose ist fur die Mehrzahl der betroffenen Personen durch- 
aus gunstig, obwohl die Prognose bezuglich der Funktionsstorungen im Lesen 
und Rechtschreiben ungiinstig ist, und die Teilleistungsschwache auch die schu- 
lische, berufliche und soziale Integration der Kinder beeintrachtigt. Die Mehrzahl 
der Legastheniker gelangt zu einem normalen Schul- und BerufsabschluB. 



3.3 Fruherkennung 

Die Hoffnung, daB zukiinftig, zumindest in Einzelfallen, bereits im vorschuli- 
schen Alter eine Fruherkennung moglich sein konnte, so daB eine Prevention 
durch ErtihfbrdermaBnahmen fur das einzelne Kind bereits gezielt ermoglicht 
wurde, konnte bisher nicht hinreichend erfiillt werden (Ubersicht bei Marx, 
1992). Weitgehend ubereinstimmend zeigt sich in unabhangigen Studien, daB 
Schwachen im phonematischen BewuBtsein (Definition siehe Abschnitt 5), die 
vorschulisch und in der ersten Grundschulklasse meBbar sind, ein relativ wich- 
tiger prognostischer Faktor sind. Im Kindergartenalter erfaBbare phonologische 
BewuBtheit, Sprachgedachtnisfahigkeiten und allgemeine sprachliche Fahigkeiten 
tragen dazu bei, spatere Leseleistungen im Schulalter statistisch vorherzusagen, 
ohne daB dies fur den Einzelfall sicher genug erfolgen konnte. Im deutschen 
Sprachraum haben zu dieser Fragestellung die Bielefelder Langsschnittstudie 
(Skowronek & Marx, 1989; Marx, 1992) und die Munchner Langsschnittstudie 
„Logic” (Schneider, 1989, 1993; Naslund & Schneider, 1991) die prognostische 
Bedeutung des phonologischen BewuBtseins herausgearbeitet (vgl. Ubersicht bei 
Mann, 1984; Adams, 1990; Brack, 1992; Schneider, 1993; Feshbach et al., 
1974, 1977; Lewis, 1980). 



4. Kennzeichen umschriebener Lese- 
und Rechtschreibschwache (Nosologie) 

Die diagnostischen Kriterien der Lese- und Rechtschreibstorung sind nach DSM- 

III-R folgendermaBen definiert (Wittchen et al., 1989, S. 71 ff) : 

„A) Die mit Hilfe eines standardisierten, individuell durchgefiihrten Tests ermit- 
telten Leseleistungen sind deutlich geringer, als dies im Hinblick auf den 
Unterricht und die (durch einen individuell durchgefiihrten Intelligenztest 
ermittelten) intellektuellen Leistungen zu erwarten ware. 
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B) Die unter A) beschriebene Storung behindert deutlich die schulischen Lei- 
stungen oder alltagliche Aktivitaten, bei denen Lese-Leistungen vorausge- 
setzt werden. 

C) Die Stoning ist nicht bedingt durch eine Sell- oder Horstbrung oder durch 
eine neurologische Erkrankung”. 

Diesen Kriterien entsprechen die diagnostischen Leitlinien nach ICD-10 (Dilling 
et al., 1991, S. 258): „Die Leseleistungen des Kindes miissen unter dem Niveau 
liegen, das aufgmnd des Alters, der allgemeinen Intelligenz und der Beschulung 
zu erwarten ist. Dies wird am besten auf der Grundlage eines individuell ange- 
wendeten standardisierten Tcstverfahrens zur Priifung des Lesens, der Lesege- 
nauigkeit und des Leseverstandnisses beurteilt”. 

Diese Definitionskriterien beinhalten in der Praxis einige Unscharfen; so liegt im 
deutschen Sprachraum kein geeigneter Lesetest vor. Fiir die Diagnostik lassen 
sich folgende Regeln aufstellen: 

• Der Lese- bzw. Rechtschreibtestwert liegt auBerhalb der Entwicklungs- 
noim, wenn er um mindestens zwei Standardabweichungen nach unten ab- 
weicht. In der Praxis ist dabei allerdings zu bedenken, daB bereits 
Prozentrangwerte unter 25 einer mangelhaften Diktatnote entsprechen. 

• Die Lese-Rechtschreibschwache soil von klinischer Relevanz sein. So 
kommt es nicht nur auf die Diskrepanz des Lese-Rechtschreib-Testwertes 
gegenuber der allgemeinen Intelligenz an, sondern auch darauf, inwieweit 
der Schuler durch seine Lese-Rechtschreibschwache in seinen schulischen 
Leistungen und alltaglichen Aktivitaten beeintrachtigt ist. 

• Die Lese- und Rechtschreibschwache sollte deutlich vom allgemeinen Ni- 
veau der Intelligenzentwicklung abweichen. Dabei ist davon auszugehen, 
daB der Intelligenzquotient nicht unter 70 IQ-Punkten liegt. Je nach der zu- 
gmndeliegenden Teilleistungsstomng ist zu entscheiden, ob der Bezug zum 
Verbal-IQ oder zum Handlungs-IQ angemessener ist. So sind jene Schiiler 
mit umschriebener Lese-Rechtschreibschwache, die im Verbal-IQ signifi- 
kant schlechter als im Handlungs-IQ sind, zweckmaBiger nach dem 
Handlungs-IQ zu beurteilen. 

In schweren Fallen wird die Lese-Rechtschreibschwache durch Eltembeob- 
achtung und Lchrcrurtcil oft bereits nach wenigen Wochen in der ersten 
Schulklasse vermutet und in der zweiten zur GewiBheit. Es stellt sich dann 
heraus, daB auch gesonderte schulische Bemiihungen und verstarkte Hausauf- 
gabenhilfe ein Versagen im Diktat und beim lauten Vorlesen nicht verhindem 
konnen. Die Lese- und Rechtschreibschwache laBt sich durch genomite Lese- 
und Rechtschrcibtests objektivieren. Ein Prozentrang von „3” entspricht dem 
Definitionskriterium. Aufgrund der Unscharfe der standardisierten Lese- und 
Rechtschrcibtests ist in der Praxis neben dem Rechtschreibtestwert immer 
auch die Schulnote im Diktat und die Rechtschreibleistung bei Aufsatzen und 
die Lesenote zu beachten. Ein Vorschlag zum praktischen diagnostischen Vor- 
gehen ist in Tabelle 3 zusammengefaBt: 
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Tabelle 3: 

Diagnostic der Primarsymptomatik der Lese- und Rechtschreibstorung (Friese, Schleider 
& Wamke, 1993; Niebergall, 1987). 



Basisdiagnostik 

1. Lesepriifung (z. B. Ziiricher Lesetest) 

2. Rechtschreibpriifung (z. B. standardisierte Rechtschreibtests) 

3. Buchstabenlesen 

4. Buchstabendiktat 

5. Abschreiben von Wortern und Texten 

6. Zahlenlesen 

Zusatzdiagnostik 

1. Intelligenzdiagnostik 

2. Sprachentwicklungsdiagnostik 

3. Diagnostik weiterer Teilleistungsbereiche: Motorische Entwicklung, 

Visuomotorik, Konzentration 

4. Internistische und neurologische Untersuchung, z. B. Seh- und Horfunktion, 

AusschluB einer Cerebralparese etc. 

5. Anamnese und Exploration 



Fiir die Bewertung der einzelnen Leistungen sind immer Alters-, Klassen- und 
auch Schultypnormen heranzuziehen. So kann in der ersten Klasse das Abschrei- 
ben von Wortern und Texten, das Zahlenlesen, Buchstabenlesen und das Lautie- 
ren von Buchstaben fehlerhaft sein. Diagnostisch entscheidend ist, dab das Kind 
rnit umschriebener Lese- und Reehtsehreibstdru ng beim Lesen und Rechtschrei- 
ben des Wortes versagt. Die Analyse eines Wortes in Buchstaben bzw. in Laute 
oder die Synthese von Buchstabenfolgen zum Wort miblingt. In den ersten 
Grundschulklassen ist normalerweise gleichzeitig die Lese- und Rechtschreib- 
fahigkeit beeintrachtigt. In den schwereren Fallen bleibt die Leseleistung auch in 
den spateren Schuljahren verlangsamt, stockend und fehlerhaft. Die Korrelatio- 
nen zwischen Lese- und Rechtschreibleistung schwanken in der Literatur 
zwischen r = .65 und r = .85, wobei die Korrelation bei Schiilem rnit Lese- und 
Rechtschreibstorung hoher gemessen wird als in der schriftsprachlich normal ent- 
wickelten Kontrollgruppe (Warnke, 1990; Klicpera et al., 1993). 

In der Entwicklung eines Kindes sprechen folgende Merkmale fiir eine umschrie- 
bene Lese- und Rechtschreibstorung: 

• unauffallige psychische und soziale vorschulische Entwicklung, 

• Sprachauffalligkeiten und/oder Storungen der visuomotorischen Koordina- 
tion im Vorschulalter, 
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• ein Zusammenhang zwischen psychischen Symptomen, psychosomati- 
schen Beschwerden und Schulunlust bzw. Lern-Leistungsangsten im Laufe 
der ersten Schulklasse bzw. in den spateren Grundschuljahren, 

• eine psychische und kbrperliche Gesundung in den Ferien, erneutes Auf- 
brechen der genannten Symptome in der Schulzeit und 

• die Leistungen im Lesen und in der Rechtschreibung sind sowohl diskre- 
pant zu dem Leistungsstand in anderen Schulfachern als auch zu den iibri- 
gen Fahigkeiten des Kindes im Alltag. 

Diese Hinweise sind durch eine Intelligenztestung sowie standardisierte Lese- 
und Rechtschreibtests zu erganzen. Eine arztliche Untersuchung, die eine 
Beeintrachtigung der Hor- und Sehfahigkeit ebenso ausschlieBt wie entwick- 
lungsneurologische Beeintrachtigungen des Kindes, sollte obligatorisch sein. 
Auf andere Teilleistungsschwierigkeiten im Bereich der Sprache, der Moto- 
rik, der Konzentration und Wahmehmung ist zu achten. Desweiteren sind die 
psychischen Schwierigkeiten des Kindes und die Hausaufgabensituation abzu- 
klaren sowie Infonnationen dariiber einzuholen, wie sich Kind und Eltem 
selbst iiber die Lese- und Rechtschreibschwierigkeiten hinweghelfen konnen 
und mit welchen Strategien das Kind Lernfortschritte zu erreichen vennag. 
Die Analyse der Lese- und Rechtschreibschwache orientiert sich an der nor- 
malen Entwicklung des Lesens und Rechtschreibens (Scheerer-Neumann, 
1987). 

5. Erklarungsansatze 

Im Rahmen der Diskussion um die Atiologie der umschriebenen Lese- und Recht- 
schreibschwachen herrschen zwei iibergeordnete Sichtweisen: Erstens eine soma- 
togene Begriindung, die von konstitutionellen Faktoren ausgeht, die aus einer 
Veranlagung und pra-, peri- und postnatal entstandenen Hirnfunktionsstorungen 
resultieren. Zweitens eine psychogene und soziokulturelle Begriindung, die psy- 
chosozialen Einfliissen, psychogenen Lernhemmungen und einer defizitaren For- 
derung kausale Effekte zusehrcibcn. 

Ubereinstimmung diirfte heute weitestgehend dariiber bestehen, daB die Lese- 
und Rechtschreibstorung ein heterogenes Syndrom ist, dem eine Polyatiologie 
entspricht. Die allein psychosozial begrundete und durch defizitaren Unterricht 
entstandene Lese-Rechtschreibschwache ist definitorisch ausgeschlossen; ebenso 
das Lese- und Rechtschreibversagen infolge einer primaren psychischen Erkran- 
kung. Selbstverstandlich beeinfluBten Ubung und die Qualitat des Unterrichts das 
AusmaB der Beeintrachtigung (Klicpera & Gasteiger-Klicpera, 1989). Fiir geneti- 
sche Faktoren sprechen Konkordanzwerte aus Zwillingsstudien und familiare 
Haufungen (vgl. Wadsworth et al., 1989; Warnke, 1990; Nass, 1991; Schul- 
te-Korne et al., 1993). Die Annahme minimaler zerebraler Dysfunktion als Ursa- 
che umsclniebener Lese- und Rechtschreibstorung wird durch relativ hohe Raten 
von biologischen Risikofaktoren und die haufige Verknupfung mit anderen Hirn- 
funktionsstorungen gestutzt (Lempp, 1979; Klasen, 1970). Dieser Zusammen- 
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hang ist aber weder spezifisch noch zwingend (Warnke, 1990). Rutter und Yule 
(1975) fanden bei Kindem rnit intelligenzdiskrepanter umschriebener Lese- und 
Rechtschreibschwache signifikant weniger neuropsychiatrische Auffalligkeiten 
als bei unterdurchschnittbch begabten leseschwachen Kindern (zur Kritik vgl. 
Klicpera et al., 1993). 

Ein Modell iiber die Atiologie und Pathogenese von Teilleistungsschwachen wie 
es Schmidt (1977) zusammengefaBt hat, trifft auch fur die Lese- und Recht- 
schrcibstdrung zu (vgl. Abb. 2). 



Spezifisch genetische 
Belastung 

Verknupfungsmodus 
und 1 oder unklar 

erworbene hirnorganische 

Veranderungen 



begrunden 



Teilleistungsschwache 



in Relation zu 



— genetisch limitiertem 
kognitiven Potential 

— Lernanreizen und 
Ubung 

— Alter bzw. Entwick- 
lungsstand 



Verknupfungsmodus 

unklar 



Abbildung 2 : 

Atiologie und Pathogenese von Teilleistungsschwachen (erlautert im Text naeh Schmidt 
1977, s. 210). 



Neuropsychologische und neurophysiologische Erklarungsmodelle lassen die 
Ursachenfrage offen, sie gehen von zentralnervosen Korrelaten aus. Der neuro- 
psychophysiologische Erklarungsansatz postubert nicht das Vorbegen einer Hirn- 
schadigung, „vielmehr wird das Wissen urn die Entwicklung zentralnervoser 
Funktionen und urn die Organisation des Zentralnervensystems benutzt, urn den 
Beitrag konstitutioneller Faktoren zu den individuellen Schwierigkeiten der Kin- 
der zu erklaren” (Klicpera, 1985, S. 14). Inwieweit dabei eine „nachweisbare 
strukturelle bzw. funktionale Storung des zentralen Nervensystems”, eine „zen- 
tralnervose Funktionsstdrung”, fur die sich aber kein strukturelles Korrelat fin- 
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den laBt, eine „verlangsamte oder andersartige Reifung von zentralnervosen 
Funktionen” oder schlieBlich eine „individuelle Variation zentralnervoser Funk- 
tionen” kausal bedeutsam ist, bleibt dabei zunachst offen. Dabei ware die zentral- 
nervose funktionelle und strukturelle Entwicklung wiederum als durch neuronale 
Aktivitat bestimmt zu verstehen, sei dies nun genetisch oder durch Umweltein- 
fliisse determiniert (Singer, 1986). Die Erklarungsansatze unterscheiden sich in 
den Ebenen, ob strukturell oder funktionell sowie in den Inhalten bzw. Modalita- 
ten, ob es sich also um sprachliche, visuelle Dysfunktionen, ob es sich um Auf- 
merksamkeit oder Gedachtnisstorungen handelt. 

Zwei neuropsychologische Erklarungsansatze sind heute dominierend; und zwar 
die Annahme einer Dysfunktion sprachlicher Infomiationsverarbeitung und der 
Verarbeitung visuell vorgegebener Informationen. 



5.1 Hypothese gestorter sprachlicher hiformations verarbeitung 

Die Hypothese gestorter sprachlicher Infomiationsverarbeitung wird durch den 
Befund gestiitzt, daB 30 bis 70 % der lese-rechtschreibgestorten Kinder sprach- 
liche Entwicklungsauffalligkeiten zeigten oder noch davon beeintrachtigt werden. 
Die Zusammenhange mit Sprachentwicklungsstorungen, die bereits Berkhan 
(1885, 1886) und Hinshelwood (1904) festgestellt haben, begriinden entsprechen- 
de Subgruppenbildungen : “Language-Disorder-Dyslexics” (Maths et al., 1975) 
oder “ Auditory-linguistic -Dyslexics” (Pirozzolo, 1979). Kinder dieser Subgrup- 
pen haben tendentiell einen niedrigeren Verbal-IQ als Handlungs-IQ. Die 
Defizite im Spracherwerb erscheinen unspezifisch und sehr variabel. Die Ent- 
wicklung des Wortschatzes kann beeintrachtigt sein. Schwierigkeiten konnen dar- 
in bestehen, grammatikahsche und syntaktische Unterschiede zwischen Worten 
und Satzen zu erkennen. Den Kindem kann es schwerfallen, sprachliche Repra- 
sentationen, die im Langzeitgedachtnis gespeichert sind, abzumfen. Es konnen 
Defizite im phonologischen Kodieren bestehen, das heiBt die Kinder sind dann 
unfahig, den Klang eines Wortes abzurufen, um ein Wort erinnern zu konnen. Es 
sind Defizite in der phonematischen Segmentation moglich, so daB Worte nicht 
in ill re lautlichen Komponenten zerlegt werden konnen. Die betroffenen Kinder 
erlangen kein BewuBtsein dariiber, daB gesprochene und gedruckte Worte in ein- 
zelne Phoneme zerlegt werden konnen: Sie haben Schwierigkeiten in der phone- 
matischen Dekodierung (Frith; 1985; Klicpera et al., 1993; Rott & Zielinski, 
1986; Schneider, 1993). Dieser Schwache phonematischer Dekodierung wird 
heute auch eine wichtige prognostische Bedeutung beigemessen. Sie laBt sich bei 
den Betroffenen auch noch im Erwachsenenalter nachweisen (Bruck, 1992, Uber- 
sicht bei Adams, 1990; Schneider & Naslund, 1991, 1993; Schneider, 1993). 
MaBe phonematischer Dekodierungsfahigkeit sind: Erkennung der Anzahl der im 
Wort enthaltenen Silben und Phoneme, Erkennen der Ahnlichkeit bzw. Unter- 
schiedlichkeit der Laute vorgesprochener Worte oder sinnloser Worte, Lautdis- 
kriminiemng, Reime erkennen. Lese-rechtschrcibgestbrte Kinder sind relativ 
haufiger langsamer und fehlerhafter als schriftsprachlich normal entwickelte 
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Kinder darin, Einzelbuchstaben und Worte, aber auch gewohnliche Gegenstande, 
Farben oder Zahlen zu benennen. Sie sind relativ schlechter irn sprachlichen Ge- 
dachtnis (Klicpera, 1982; Schneider & Naslund, 1993). Kinder mit Legasthenie 
konnen Satzzusammenhange weniger nutzen, um einzelne geschriebene Worte zu 
identifizieren (Rego & Bryant, 1993). Wenn komplexe, in Wortfomi gegliederte 
abstrakte Symbole, die keinerlei linguistische Assoziationen ermoglichen, vorge- 
geben werden, so sind die lese-rechtschreibgestorten Kinder den schriftsprachlich 
normal entwickelten Kindem nicht unterlegen. Eigene Befunde zeigen deutlich, 
daB lese- und rechtschreibgestorte Kinder (im mittleren Alter von zehn Jaliren) 
in der Unterscheidung visuell vorgegebener Zeichenfolgen im Vergleich zu 
schriftsprachlich normal entwickelten Kindem urnso schwacher abschneiden, je 
mehr die visuell vorgegebene Information sinnvoller alphabetischer Schriftspra- 
che gleicht (Warnke, 1990; Gupta, Ceci & Slater, 1978; Valtin, 1972; Vellutino, 
1980). Die betroffenen Kinder konnen u.U. einzelne Buchstaben vollig unbeein- 
trachtigt wahrnehmen und reproduzieren; sie konnen auch die Einzelbuchstaben 
eines Wortes in korrekter Folge benennen und doch beirn Lesen des Wortes 
scheitern. 

Das linguistische Modell wird durch neurophysiologische und neuroanatomische 
Befunde gestiitzt. Hirnelektrische Auffalligkeiten wurden vor allem linkshemi- 
spharisch in Regionen gefunden, die mit der Verarbeitung sprachlicher Informa- 
tionen verkniipft sind (Warnke, 1990; Remschmidt & Warnke, 1992). Die neuro- 
anatomischen Befunde von Galaburda und Kemper (1979) sowie Galaburda et al. 
(1985) verweisen ebenfalls auf vorwiegend linkshemispharische und sprachrele- 
vante Areale. Allerdings ist bei einem beachtlich hohen Anted sclniftsprachlich 
gestorter Kinder keine Sprech- oder Sprachentwicklungsstorung nachweisbar und 
unigekehrt sind Kinder mit Sprachentwicklungsstomngen durchaus nicht gleich- 
zeitig im Erlemen des Lesen- und Rechtschreibens gestort; darauf hat bereits 
Linder (1951) hingewiesen. 



5.2 Hypothese gestorter Verarbeitung visuell vorgegebener 
Information 

Die Hypothese einer gestorten visuellen Informationsverarbeitung hat gleichfalls 
eine lange Tradition (Morgan, 1896; Orton, 1925, 1928). Bei 5 bis 10 % der Kin- 
der mit Lese- und Rechtschreibstorung sind visuell-raumliche Wahrnehmungs- 
schwierigkeiten diagnostizierbar, wobei Defizite sowohl bei der Analyse als auch 
Kodierung visueller Informationen in Frage konmien (Klicpera, 1985). Subgrup- 
penbildungen ranken um die Begriffe “Dyseidetic dyslexics” (Boder, 1973), 
“Visual-perceptual-dyslexic” (Maths et al., 1975) oder “Visual-spatial-dyslexic” 
(Pirozzolo, 1979). Die Erklamng mit Hilfe einer visuellen Informationsverarbei- 
tungsstorung wurde wiederholt in Frage gestellt (Muller, 1974; Oehrle, 1975; Val- 
tin, 1970; insbesondere Vellutino, 1980). Eine Ubersicht zur Subgruppendiskus- 
sion findet sich bei Warnke (1990). Bei aller Kritik hat offensichtlich doch ein 
kleinerer Teil der Schuler mit einer Legasthenie Schwierigkeiten bei der visuellen 
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In formations verarhcitung. In einer eigenen Untersuchung war bei einer Gruppe 
von durchschnittlich zehnjahrigen Schiilern mit Lese-Rechtschrcibstbrung die 
einfache visuelle Reaktionszeit im Mittel konstant um 28 Millisekunden langsa- 
mer als bei der schiiftsprachlich normal entwickelten Gruppe. Vermutlich gibt es 
altersabhangige Defizite als Korrelat (Ursache?) der LRS, da man die verlang- 
samte visuelle Verarbeitung bei der Gruppe der 13jahrigen nicht mehr finden 
konnte. Demgegeniiber erschienen die sprachabhangigen Defizite der lese- 
rechtschreibschwachen Schuler Liber die Altersspanne hinweg konstant (Warnke, 
Remschmidt & Henninghausen, 1994). Bei der Untergruppe der Kinder mit 
Legasthenie, deren Rechtschreibleistung hochgradig niedriger lag als ill re Intelli- 
genzleistung (T-Wert-Differenz > 15), konnten im visuell evozierten Potential 
linkszentral abnoime Potentialverlaufe gefunden werden (Warnke & Rem- 
schmidt, 1992). Heute ist auch bei der Dominanz der beiden Erklarungsansatze 
gmndsatzlich davon auszugehen, dab es nicht nur „die eine Lese-Rechtschreib- 
storung” mit ausschlieblich „nur eindeutiger Symptomatik” und „nur einer 
einzigen Ursache” gibt, sondem dab Lese-Rechtschreibstbrungen unterschiedli- 
cher Atiologie und Auspragung bestehen, so wie es analog auch fur organische 
Erkrankungen wie Lungenentziindung oder AnLimie zutrifft. Dabei konnten den 
einzelnen Subgruppen unterschiedliche Ursachenfaktoren zugrundeliegen (Doeh- 
ring, 1978). 



5.3 Weitere Hypothesen zur Pathogenese 

Unter diesen zwei, heute dominierenden ubergeordneten Erklamngsansatzen, 
wurden im Rahmen der Legasthenieforschung folgende pathogenetische Hypo- 
thesen untersucht: 

• Abnorme anatomische, strukturelle zerebrale Entwicklung. Hierfiir spre- 
chen Autopsie-Befunde, die in lese-rechtschreibrelevanten Hirnarealen 
unwahrscheinliche Symmetrieverhaltnisse und zusatzlich histologisch 
nachgewiesene stmkturelle Veranderungen (abnorme Zellstrukturen der 
Hirminde und Gefababnormitaten) aufzeigten (Galaburda et al., 1978, 
1979, 1985). Widerspriichliche Befunde durch bildgebende Verfalircn las- 
sen vorlaufig noch keine endgiiltige Beurteilung dieser anatomischen Zu- 
sammenhange zu. 

• Gestorter Aufbau funktioneller Hemispharendominanz von an sich laterali- 
sierten Himfunktionen bzw. eine abnoime Entwicklung der Lateralisie- 
mng schriftsprachlicher Informationsverai'beitung (Orton, 1925; Bakker, 
1979; Schenk-Danzinger, 1991). Auch hier sind die Untersuchungsbefun- 
de widerspriichlich (Pirozzolo, Rayner & Hynd, 1983). 

• Eine Stoning des intra- und interhemispharischen Informationsflusses wird 
dadurch plausibel gemacht, dab es den lese-rechtschreibgestbrten Kindem 
schwerfallt, visuelle und akustische Informationen angemessen sclnift- 
sprachlich zu verkniipfen (Schenk-Danzinger, 1991; Warnke, 1990, 1991). 
Insbesondere hat Vellutino (1980) herausgearbeitet, dab die Schwierigkeit, 
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visuelle Informationen in sprachliche zu transformieren, die Problematik der 
lese-reehtsehrcibgestdrten Kinder kennzeichnet. 

• Eine gestorte Sehfunktion - ob peripher oder in zentralen Sehfeldern be- 
grundet - konnte eine Legasthenie verursachen. Bislang ist diese Annah- 
me nicht bewiesen. Visusstorungen, Refraktionsanomalien, Interferenzen 
der visuellen Reizverarbeitung sowie Storungen der Augenmotilitat wer- 
den nach wie vor diskutiert (Pavlidis, 1986; Rayner, 1986). 

• Storungen der selektiven Aufmerksamkeit. Viele Kinder mit Lese- und 
Rechtschreibstorungen erscheinen im Unterricht konzentrationsgestort. 
Selektive Aufmerksamkeit meint im Lese- und Rechtschreibprozeb die Fa- 
higkeit, aus dem komplexen Reizgefiige - wie etwa dem Text einer Buch- 
seite - in korrekter zeitlicher Aufeinanderfolge auf einen relevanten Reiz 
(z. B. Buchstabenfolge) richtig zu reagieren (das Wort zu lesen). Anger- 
maier (1974) hat der Problematik der Konzentration von Personen mit 
Legasthenie eine Monographic gewidmet und Marx (1985) in einer empiri- 
schen Studie auf unterschiedliche Strategien der Aufmerksamkeit hinge- 
wiesen. In einer eigenen Studie fanden wir signifikante Hinweise fur eine 
Beeintrachtigung der selektiven Aufmerksamkeit, jedoch keine Beeintrach- 
tigung der Daueraufmerksamkeit (Schulte-Kome, Remschmidt & Warnke, 
1991). 

• Die Beeintrachtigung in der sequentiellen Reizverarbeitung ist zweifellos 
bei einer Reihe der Kinder mit Legasthenie nachweisbar. Die Kinder schei- 
tern zum Beispiel damn, beirn Reehtsehrcibcn die Lautzeichen (Phoneme) 
in die richtige Folge der Schriftzeichen (Grapheme) zu transformieren. 
Dieses Defizit, Aufgaben, die genaues Einhalten von Reihenfolge abfor- 
dern, zu bewaltigen, tritt umso deutlicher zutage, je ahnlicher das Reizma- 
terial der Schriftsprache ist (Gantzer, 1979). 

• Dysfunktionen des Gedachtnisses hat bereits der Erstbeschreiber Morgan 
(1896) als pathogenetisch bedeutsam postuliert. Wortfindungsstorungen 
und nicht optimale Gedachtnisstrategien, wie zum Beispiel ein zu geringer 
Zeitaufwand fur das Memorieren schriftsprachlicher Information sowie 
ungeniigende Wiederholungsstrategien, wurden bei Kindern mit Lese- 
Reehtsehrcibstbrungen beobachtet (Klicpera, 1985; Jorm, 1983; Schlei- 
der, Zoeke & Warnke, 1994; Schneider & Naslund, 1993; Gathercole & 
Baddely, 1993). 

Zusammenfassend sprechen die neuropsychologischen und -physiologischen 
Ergebnisse fur die Annahme, dab zur Genese einer Storung des Lesens und 
Rechtschreibens bei einem Kind gleichzeitig unterschiedliche Defizite zusam- 
mentreffen konnen, die zeitliche, sequentielle, visuelle und verbale Funktio- 
nen der Verarbeitung schriftsprachlicher Informationen betreffen. Dabei ist es 
moglich, dab pathogenetisch bedeutsame Korrelate (wie z.B. eine verlang- 
samte visuelle Infomiationsverarbeitung) in spateren Altersstufen nicht rnehr 
als defizitar nachgewiesen werden konnen (Warnke, Remschmidt & Henning- 
hausen, 1994). Der Schriftspracherwerb ist ein komplexer Entwicklungsvor- 
gang; viele Funktionen sind dabei integriert (Sehen, Horen, Motorik etc.). 
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Denkbar ist, daB Stomngen jeweils einzelner Komponenten des Fese-Recht- 
sclircibprozesses oder von Kombinationen solcher Storungen jene spezifische 
Disposition ausmachen, welche die Lcse-Reehtsehrcibstdrung als Entwicklungs- 
storung und Teilleistungsschwache manifest werden laBt (weiterfiilirend Schenk- 
Danzinger, 1991; Warnke, 1990). Klassifikatorische Subgruppenbildungen sind 
Versuche, der Polyatiologie und unterschiedlichen Symptomatologie gerecht zu 
werden (zum Beispiel Klicpera, 1985; Warnke, 1990; Nass, 1991; Benton & 
Pearl, 1978). 



6. Interventionsverfahren 

Die Fese-Rechtschreibstorung beeintrachtigt die Betroffenen in der Schule und im 
Alltag iiberall, wo Lesen und Rechtschreiben vorausgesetzt wird. Die psychische 
Belastung kann iiberfordem; die Familien sind in die Sorgen und Bewaltigungs- 
bemiihungen einbezogen. Daher ist in schweren Fallen Beratung, Forderung und 
Therapie notwendig. Die Behandlung ist auch von allgemeiner bildungs- und be- 
rufspolitischer Bedeutung mit sozialrechtlichem Regelungsbedarf. Inzwischen 
gibt es ausreichend Vorschlage und Erfahrungsberichte iiber Behandlungs- bzw. 
Forderansatze. Im Gegensatz dazu mangelt es im deutschen Sprachraum an syste- 
matischen Therapiestudien. Die Behandlungsrichtlinien, die im folgenden skiz- 
ziert werden, entsprechen daher einer Auswertung von Erfahrungen, die zwar 
unabhangig gewonnen wurden, allgemein als wirksame Hilfen anerkannt, aber 
nur zum geringen Teil experimentell iiberpruft sind. Die Darstellung bezieht sich 
nicht auf die Lese-Reehtsehrcibsehwierigkeit als ein „gewbhnliches Problem”, 
sondem als eine Beeintrachtigung, die einer speziellen padagogischen Forderung 
und Fiihrung des Kindes und der Therapie bedarf. 

Drei Behandlungsziele liegen vor: 

• Die funktionelle Behandlung des Fesens und Rechtschreibens, 

• die Unterstutzung des Kindes bei der psychischen Bewaltigung der beste- 
henden und ggfs. bleibenden Fese- bzw. Rechtschreibschwache sowie 

• die Behandlung der begleitenden psychischen Symptome. 

Als Ansatzpunkte bieten sich an: 

• Die Therapie mit dem Kind, 

• Elterntraining und Familienberatung, 

• MaBnahmen in Schule und Beruf sowie 

• sozialrechtliche MaBnahmen, die zu einer umfassenden Betreuung fuliren, 
die von Krankenkassen, der Sozial- oder Jugendhilfe getragen werden. 

Die Behandlung beinhaltet einerseits die schulische Forderung, andererseits 
auBerschulische ambulante, teilstationare und in den schwersten Fallen statio- 
nare therapeutische Vorgehensweisen. Teilstationare und stationare Interven- 
tionen sind im Rahmen kinder- und jugendpsychiatrischer Einrichtungen in 
den Fallen angezeigt, in denen eine schwere psychische Begleitsymptomatik 
(schwere Schulangst mit chronischer Schulverweigerung; Depression mit 
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Suizidalitat; drohende dissoziale Entwicklung bzw. drohende Ausschulung) be- 
steht. Stationare Fordermoglichkeiten bieten auch Internate, die sich auf die schu- 
lische und heilpadagogische Forderung der betroffenen Schuler spezialisiert 
haben (zu erfragen beim Bundesverband Fegasthenie). 



6. 1 Die Therapie mit dem Kind 

Die Therapie hat vorrangig die Funktionsstorung des Fesens und Rechtschreibens 
anzugehen; gleichzeitig sind psychische Verarbeitungsprozesse sowie die psycho- 
sozialen Konsequenzen der Fese-Rechtschreibschwache ins Auge zu fassen. Die 
Indikation der Behandlung ergibt sich aus dem Schweregrad der Fese-Recht- 
schreibschwache, dem sich daraus ergebenden schulischen bzw. beruflichen Ver- 
sagen und den psychischen Begleitproblemen. 



Allgemeine Richtlinien 

Bei aller Unterschiedlichkeit der methodischen Zugange in der Behandlung der 

Fegasthenie lassen sich doch allgemeine Richtlinien erkennen: 

• Voraussetzung einer Therapie und Forderung ist eine umfassende Diagno- 
stik. Sie beinhaltet die in Abschnitt 4 benannten Diagnoseschritte. 

• So friih wie moglich sollten speziftsche schulische FordermaBnahmen ge- 
wahrt sowie in schwereren Fallen und bei Ausbildung psychischer Begleit- 
symptome eine therapeutische Hilfe gegeben werden. 

• Die spezifische Ubungsbehandlung sollte moglichst haufig (ein- bis zwei- 
mal wochentlich) erfolgen. 

• Bei schweren Auspragungsformen ist eine Einzeltherapie unerlaBlich; eine 
Forderung in Kleingruppen und im Klassenverband ist nur bei entspre- 
chender personeller Kapazitat und giinstiger Unterrichtsgestaltung hilf- 
reich. 

• In der Praxis erfolgt die Behandlung durch entsprechend qualifizierte Feh- 
rer der Regelschulen, durch Sonderpadagogen, durch Psychologen und 
Padagogen in Erziehungsberatungsstellen, freien Praxen und anderen The- 
rapieeinrichtungen sowie in kinder- und jugendpsychiatrischen Praxen 
und klinischen Eimichtungen. Dabei sind. Kenntnisse des Erstlese- und 
Rechtschreibunterrichts, der funktionellen Ubungsbehandlung, von verhal- 
tenstherapeutischen Verfahrcn und heilpadagogischen Methoden vorauszu- 
setzen. 

• Eltem und Fehrer sind in Planung, Organisation und Durchfuhrung der 
HilfsmaBnahmen einzubeziehen. Die Eltern kommen als ..Lclirer” oder 
„Therapeuten” ill res Kindes mit Lese-Rechtschrcibstdru ng dann nicht in 
Frage, wenn die Hausaufgaben bzw. Ubungssituationen zu einem Dauer- 
konflikt zwischen Kind und Eltern fuhren und die Eltern-Kind-Beziehung 
dadurch Schaden nimmt. 
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• Die Fordemng des Lesens und Reehtsehrcihens entspricht der Systematik 
einer Ubungsbehandlung. Sie erfolgt stetig und systematised nach einem 
Behandlungsplan. Im Einzelfall sind motivationale und verhaltenskorrigie- 
rende. MaBnahmen zusatzlich notwendig. 

• Die Ubung des Lesens und Reehtsehrcihens beachtet die Ergebnisse einer 
individuellen Fehleranalyse beim jeweiligen Kind; die Arbeitsschritte be- 
ginnen auf einem Schwierigkeitsniveau, das dem Kind ein Arbeiten an der 
„Nullfehlergrenze” ermoglicht und Erfolgserlebnisse vermittelt; die Ar- 
beitsschritte gliedern sich vom Leichten zum Schweren. Beim ganzheit- 
lich-analytischen Vorgehen, der Ganzwortmethode, wird die Wortbildung 
geschult, ohne daB vollstandige Buchstabenkenntnisse vorausgesetzt wer- 
den. Beim synthetischen Vorgehen werden Einzelbuchstaben eingefiihrt, 
um dann die Synthese von Buchstaben zu Silben und Worten zu vollziehen; 
beide Methoden erganzen sich. 

• Das Training spezifischer Teilleistungsfunktionen, die als Begleitsympto- 
me der Lese- und Rechtschreibschwache diagnostiziert sind, wird nur dann 
als hilfreich fiir den Erwerb des Lesens und Reehtsehrcihens gewertet, 
wenn die Ubungen in einem unmittelbaren Bezug zum Lesen und Recht- 
schreiben stehen. Die Forderung der Raum-Lage-Erkennung und Konzen- 
tration sowie der Abbau von Sprachentwicklungsstbrungen sollten also mit 
dem Lesen und Rechtschreiben kombiniert erfolgen. 



Methodische Ansatze der Ubungsbehandlung 

Die Erklarung der Diagnose der Lese-Rechtschreibstorung fiir Kind und 
Eltern steht am Anfang der Behandlung. Die Information, daB die Lese- 
Rechtschreibstorung weder „Faulheit” noch „Dummheit” ist, kann das Kind 
befliigeln. Eltern entlastet es, daB nicht ein „erzieherisches Versagen” und 
keine „elterliche Schuld” oder „Lehrerversagen” vorliegt. Auf diese Weise 
konnen auch bestehende Spannungen zwischen Schule und Elternhaus gelost 
und dem verantwortlichen Lehrer eine padagogische Orientierung gegeben 
werden. 

Eine Evaluation systematischer Fordeiprogramme zur Rcehtsehrcibung haben 
im deutschen Sprachraum Kossow (1979) und fiir den Zeitraum nach der 
Grundschulzeit jiingst Reuter-Lichr (1991, 1992, 1993) vorgelegt. Diese Stu- 
dien zeigen, daB eine systematische Behandlung erfolgreich sein kann. Als 
Beispiel seien die Grundsatze der Vorgehensweise von Kossow und Reuter- 
Liehr kurz skizziert. Vorausgesetzt wird, daB dem Kind mit Lese-Recht- 
schreibstbrung das Prinzip der Lautschrift bewuBt werden muB. Dazu bedaif 
es analytisch-synthetischer Lemstrategien: die Verbindung von Ganzwort- 
methode mit dem Erlemen des Alphabets zur Analyse und Synthese von 
Silbe und Wort aus Einzelbuchstaben. Die Kinder miissen die Lautbildung und 
Lautunterscheidung lemen, wobei Laute nicht nur isoliert, sondern in ihrer 
Beziehung innerhalb eines sinnvollen Wortes zu begreifen sind. Ziel ist es, 
zwischen Lauten und Buchstaben, den akustischen Wortklangen und optischen 
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Schriftbildem sowie zur Sprechmotorik und dem semantischen Gehalt der Worte 
Verbindungen herzustellen. So mu 1.1 das Kind lernen, das zunachst synthetisch 
beim Lesen hergestellte Klangbild aus der Bedeutung des Wortes zum richtigen 
Klangbild zu korrigieren. Das Kind wird lemen miissen, Worte zu analysieren 
und Laute zum Wort zu synthetisieren (Kossow, 1979). Betont wird, da 6 das 
Lese-Rechtschreibtraining im lautgetreuen Bereich beginnen miisse, da jedes 
Kind zunachst auf der Stufe der phonetischen Verschriftung zu schreiben beginnt, 
d.h. es schreibt zunachst so, wie es glaubt zu sprechen. Man sollte vom Leichten 
zum Schweren und vom Haufigen zum Seltenen vorangehen. So beschrankt sich 
zunachst das Lesen und Rechtschreiben auf lautgetreues Wort und Textmaterial. 
Wichtiges didaktisches Hilfsmittel ist die Silbensegmentierung. Darunter versteht 
man, dab das Silbensprechen mit koiperlichen Schwingiibungen (Sprechschwin- 
gen”, „ Sprechschreiben” vgl. Reuter-Liehr, 1993; Tacke et ah, 1992) verbun- 
den wird. Rechtschreibregeln hat Scheerer-Neumann (1987) einbezogen (zum 
Beispiel: „Gibt es ein verwandtes Wort mit „a”? Wenn ja, dann schreibe „a”; 
denn „a” wird zu „a”. Beispiel : Kamm-Kammen). Die Verbessemng des Regel- 
bewuBtseins kann hilfreich sein (Tacke et ah, 1987). Kossow (1979) gab dem 
Trainingsprogramm folgenden Aufbau: 

• Die Erarbeitung der Laute und Buchstaben: Sie erfolgt durch Sprech- und 
Hbriibungen. Dabei werden Laute zunachst aus dem Wort herausgestellt, 
um dann als isolierter Laut geiibt zu werden. Mit diesem Schritt iibt man, 
zwischen ahnlichen Buchstaben zu unterscheiden. Dieser Lernschritt ist 
verkniipft mit Ubungen zur Unterscheidung ahnlicher Buchstaben. 

• Die eigentliche Lese- und Rechtschreibubung beginnt mit dem Lesen und 
Schreiben der sogenannten lauttreuen Worter. Danach werden mehr und 
mehr Reehtsehrcibregcln mit ill ten Abweichungen eingefiihrt. 

• Prinzipiell wird also das Aufgliedern des gesprochenen Wortes in seine 
phonologischen Bestandteile, Lautbildung und Lautunterscheidung inner- 
halb des Wortes, die Analyse des Wortes in Laute und die Synthese des 
Wortes aus Einzellauten bzw. Einzelbuchstaben, die Assoziation zwischen 
Laut (Phonem) und Buchstaben (Graphem) geiibt sowie eine Silbenschu- 
lung vorgenonmien. Dies wird erganzt durch Regeln der GroB- und Klein- 
selircibung und andere Reehtsehrcibregeln. 

Die didaktischen Hilfsmittel sind vielfaltig. Grundsatzlich sollen sie kleine 
Lernschritte ermoglichen und abgeschlossene Lernabschnitte mit eindeutigem 
Lernziel anbieten. Die Lernabschnitte lassen sich optisch oder akustisch kenn- 
zeichnen. Die Darbietung erfolgt nach dem individuellen Lerntempo des Kin- 
des, wobei sich die Lehrmethode nach der Lemfahigkeit des einzelnen Kindes 
richtet. Spielerische Hilfsmittel sind dann notig, wenn das Kind motiviert wer- 
den muB. Gerade auch aus motivationalen Gesichtspunkten hat das Training 
mittels rechnergesteuerter Lese- und Rechtschreibprogramme seinen Platz im 
Rahmen der Gesamtbehandlung (Masendorf et ah, 1991). Ein wichtiges Hilfs- 
mittel kann das Erlernen der Gebardensprache sein (Dummer-Smoch, 1989). 
Manchen Kindem gelingt es zunachst nur, iiber das Mittel der Handzeichen- 
sprache zwischen Buchstaben (Graphem) und dem Laut (Phonem) zu ver- 
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kniipfen. Weitere Anleitungen zur Behandlung finden sich bei Schenk-Danzinger 
(1991), Grissemann (1984, 1986), Firnhaber (1990), Gabe (1990), Breuninger 
und Betz, (1989), Naegele and Portmann (1982), Dummer und Hackethal (1984) 
Naegele et al. (1981, 1982), Rathenow und Voge (1980), Scheerer-Neumann 
(1979) und Warnke (1987). 



Zur Behandlung psychischer Folgen 

Treten psychische Symptome als Begleitstorung auf, die die soziale Integration 
und eine begabungsangemessene Lernleistung eines Kindes behindem, sind psy- 
chotherapeutische Hilfen notig. Solche Malln ah men haben dabei unterschiedliche 
Schwerpunkte: 

• Abbau von leistungsbezogenen Angsten und Aufbau von Lemmotivation; 
d.h. die Verbesserung des Lernverhaltens, Gestaltung des Arbeitsplatzes, 
Ubungen zur Konzentration und Entspannung, die Erarbeitung von Selbst- 
hilfemethoden (z. B. der Gebrauch von Lexika; selbstandige Absprachen 
rnit dem Lehrer) und Techniken der Fehlerkontrolle (z. B. inneres Verbali- 
sieren von Kontrollschritten: „Ich lese das Wort noch einmal”, „ich achte 
auf GroBschreibung”) und Selbstbestatigung (sich selbst Lob zusprechen). 

• Einiibung von Bewaltigungsstrategien: Das Kind ubt, Fehlererfahrungen 
zu verarbeiten und trotz Versagenserlebnissen den Mut nicht zu verlieren 
(vgl. dazu den Einsatz von Techniken der Selbstkontrolle, der Selbstbestar- 
kung und der Entspannung). 

• Die Behandlung spezifischer psychopathologischer Symptome wie z. B. 
Schulangst, sekundares Einnassen oder schulische Disziplinschwierigkei- 
ten und Storungen im Sozialverhalten. Aufgmnd der Breite der moglichen 
Begleitsymptome lassen sich spezielle psychotherapeutische MaBnahmen 
nur aus der individuellen Problemanalyse ableiten. Das Spektmm umfaBt 
neben kindzentrierter Behandlung im wesentlichen Eltern- und Lehrerbera- 
tung. Insbesondere bewahrt haben sich Elterntrainings in Gruppen, unter 
Umstanden unter Einbezug des Deutschlehrers (Innerhofer, 1977; Warli- 
ke, 1993). Die Evaluation der Therapieerfolge hinsichtlich der Langzeit- 
wirkung ist bislang unbefriedigend. FordermaBnahmen haben bei alteren 
Schiilem mit Legasthenie eher selten dauerhafte Eifolge, auch kurzfristige 
Eifolge lieBen sich nicht immer sicher nachweisen (vgl. Keller, 1988; Ar- 
nold et al., 1977; Hewison, 1988; Yule, 1976; Sheaver, 1967; Gasteiger- 
Klicpera & Klicpera, 1989; Gittelmann & Feingold, 1983). 



Medikamentose Behandlung 

Eine spezifische Medikation zur Behandlung der Lese- und Rechtschreib- 
schwache gibt es nicht; dennoch kann eine Medikation im Einzelfall sinnvoll 
sein. Multizentrische Doppelblindstudien belegten, daB die Lesefliissigkeit 
sich durch den Einsatz von Nootropika (Medikamente zur Steigerung der 
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zerebralen Durchblutung, z. B. Pirazetam in der taglichen Dosierung von 3 g) 
verbessern kann (Wilsher, 1985). Die Indikation einer medikamentosen Hilfestel- 
lung wird durch den entsprechend erfaln'enen Kinder- und Jugendpsychiater ge- 
stellt werden miissen. Bei schweren depressiven psychischen Begleitstomngen 
konnen voriibergehend Antidepressiva indiziert sein. Stimulantien kommen dann 
in Frage, wenn ein hyperkinetisches Syndrom vorliegt (z.B. Medikation von 
Ritalin in der Tagesdosierung bis zu 30 mg, vgl. Warnke, 1993). 



6.2 Hilfestellung fur die Familie 

Zunachst muB die Diagnose den Eltern erklart werden; die Eltem werden iiber 
Moglichkeiten der familiaren, schulischen und therapeutischen Hilfe sowie schul- 
und sozialrechtlichen Gegebenheiten informiert. Eine Erziehungsberatung, die 
insbesondere auch die Hausaufgabensituation beachtet, ist angezeigt. Sie ist uner- 
laBlich, wenn die Lese-Rechtschreibstorung mit einer erheblichen psychischen 
Stoning einhergeht. Auf Besonderheiten der Hilfe fiir die Familie gehen zum Bei- 
spiel Breuninger und Betz (1989), Firnhaber (1990) und Warnke (1987) ein. 

Eine Hausaufgabenhilfe durch Eltem bei schweren Formen der Lese-Recht- 
schreibstorung ist nur unter bestimmten Voraussetzungen anzuraten: 

• Eltem miissen die Eigenart der Lese-Rechtschrcibstbrung des Kindes ken- 
nen. 

• Eltem miissen Zeit und Geduld aufbringen, dem Kind langfristig Hilfen zu 
geben. Dies belastet Eltern, insbesondere dann, wenn sich trotz aller Be- 
miihungen die Erfolge nur sparlich einstellen. 

• Die elterhche Hilfe muB padagogisch zweckmaBig sein, so daB eine Entla- 
stung des Kindes resultiert und zugleich clmonische Hausaufgabenkonflikte 
vermieden werden. Konmit es zu standigen Hausaufgabenstreitigkeiten 
(vgl. Warnke, Remschmidt & Niebergall, 1989; Innerhofer et al., 1978), 
ist es giinstiger, die Hausaufgabenbetreuung durch eine auBerfamiliare 
Fachkraft zu gewahrlcisten. Wesentlich ist, daB die Eltern das Selbstwert- 
gefiihl des Kindes starken, es gegeniiber negativen Erfahmngen schiitzen 
und unabhiingig von der Lese-Rechtscln'eibforderung die Entwicklung des 
Kindes insgesamt stiitzen. Dabei kommt es darauf an, alternative Begabun- 
gen und Interessen des Kindes zu fordern und ihm Erfolge zu vermitteln. 
RegelmaBige Absprachen zwischen Elternhaus und Schule sind notwendig. 



6.3 Hilfe im schulischen Bereich 

Nach der Empfehlung der Kul tusrn i n i sterkon feren z, vom 20.04.1978 sollen die 
Bundeslander Verordnungen und Richtlinien zur besonderen Forderung von 
Schlilem mit Lese- und Rechtschreibstbrungen formulieren; diese wurden in- 
zwischen auch fiir die neuen Bundeslander entwickelt. Die Verordnung des Lan- 
des Mecklenburg- Voipommem kann dabei als vorbildlich gelten. Gmndsatzlich 
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werden die Schulen in die Pflicht genomnien, se lui 1 padagog i sc lie Moglichkeiten 
zur Lese-Reehtsehrcibfdrdcru ng optimal auszugestalten und auszuschopfen. Sie 
sollen sicherstellen, dal.) ein Kind seiner allgemeinen Begabung entsprechend be- 
schult wird und dies nicht von der isolierten Lese-Rechtschreibschwache abhangt. 
Den Verordnungen und Richtlinien sind weitgehend folgende Bestimmungen ge- 
meinsam: 

• Schuler mit Lese- und R ee h t se h re i b se h wiic lie haben Anspruch auf eine be- 
sondere Forderung in der Schule, zum Beispiel durch innere Differenzie- 
rung und Forderkurse. 

• Entscheidungen uber die Nicht-Versetzung, Sonderschuleinweisung oder 
hinsichtlich des Ubergangs in eine weiterfirhrende Schule, sollten nicht von 
der Rechtschreibleistung abhangig gemacht werden. 

• Bei sehriftliehcn Arbeiten, die nicht die Rechtschreibfahigkeit uberprirfen 
(z. B. Aufsatze), sollten die Rechtschreibfehler nicht in die Notenbewer- 
tung eingehen. In den meisten Bundeslandem kann auf die Benotung der 
Rechtschreibleistung verzichtet werden. Uber die padagogische Diagnostik 
der Lese-Rechtschreibschwache hinaus werden zusatzliche psychologische 
und facharztliche diagnostische MaBnahmen und schlieBlich auch auBer- 
schulische TherapiemaBnahmen empfohlen. 

Neben dem Regelschulsystem gibt es Intemate, die sich auf die besondere 
Forderung lese-rechtsclircibschwacher Kinder spezialisiert haben. 

Im Rahmen einer Tagesklinik hat sich folgendes Vorgehen bewahrt (Warnke, 
1987): 

• Kleine Klassen mit bis zu zehn Schulem; 

• ein den Interessen und der Lemfahigkeit (Lernvoraussetzungen) des Kin- 
des angepaBter Lernstoff; 

• ein individuelles Leistungsniveau, das die Leistungsanforderung nach dem 
jeweiligen Leistungsveimogen des Kindes in den verschiedenen Fachem 
bemiBt; 

• eine indviduelle Lehrweise: So lernen manche Kinder zunachst nur mit 
Hilfe der Gebardensprache, andere profitieren von der Silbenrhythmisie- 
mng; bei entmutigten Kindem konnen spielerische Lernmaterialien (z. B. 
Buchstabenwiirfel) den Lese-RechtschreibprozeB anbahnen. Bei anderen 
Kindem gilt es, spezifische Neigungen und Interessenfelder (z. B. Interesse 
an Tieren) zu nutzen; 

• eine individuelle Instruktion, so daB sichergestellt ist, daB das einzelne 
Kind seine Aufgabe verstanden hat und eigenstandig bearbeiten kann; 

• die zeitliche Stmkturiemng; Der Wechsel zwischen Lemarheit und Erho- 
lungsphase bestimmt sich nach Ausdauer des Kindes; 

• die raumliche Stmkturiemng; Der Klassenraum laBt sich in einen Raurn 
fur Gruppenarbeit, Einzelarbeit und Erholung gliedern. Damit lassen sich 
Abschnitte der Einzelarbeit, Gruppenarbeit und der individuellen Pause 
raumlich trennen und eine unerwirnschte Vemiischung von Unterrichts- 
und Erholungsphase veimeiden (Innerhofer, Friedrich & Warnke, 1976); 
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• kennzeichnend ist eine grundsatzlich bestarkende padagogische Grundhal- 
tung : Unmittelbare Leistungskontrolle, die unzweckmaBiges fehlerhaftes 
Arbciten weitestgehend verhindert und richtige Leistungen des Kindes 
moglichst kurzfristig bestarkt; systematische Wiederholung des Geiibten; 
Lemen in kleinen Sehritten vom Leichten zum Schwierigen und 

• die Anwendung der Lehrmethode des Unterrichts in der Hausaufgaben- 
situation. 



6.4 Sozialrechtliche Hilfen 

Die Finanziemng der Behandlung der umschriebenen Lese- und Rechtschreib- 
storung ist nach wie vor nur unbefriedigend geregelt. Aufgrund mehrerer gericht- 
licher Entscheidungen ist davon auszugehen, daB fiir die Behandlung einer 
Lese-Reehtselircibstdrung eine Eingliederungshilfe zu gewahren ist, wenn eine 
(drohende) seelische Behinderung im Sinne des § 39 Abs. 1 BSHG durch ein ent- 
sprechendes facharztliches Gutachten festgestellt ist. Dies ist dann der Fall, wenn 
eine entsprechend schwergradige Lese-Rechtschreibschwache mit einer psychi- 
schen Symptomatik. die eigens psychotherapeutischer Behandlung bedarf, einher- 
geht. Seit 1.1.1995 ist die finanzielle Sicherung der Behandlung einer „seeli- 
schen Behinderung” iiber die Jugendhilfe (KJHG) abzuwickeln. Die vorlaufige 
Praxis laBt erkennen, daB eine Behandlung der Lese-Rechtschreibstorung durch 
die Jugendhilfe iibernommen wird, wenn eine seelische Behinderung im Sinne 
des § 39 Abs. 1 BSHG facharztlich diagnostiziert wird. 

In einigen Fallen haben Gerichte die umschriebene Lese-Rechtschreibstorung im 
Sinne des Krankheitsbegriffes der Reichsversichemngs-Ordnung (RVO) aner- 
kannt, so daB zum Beispiel auch die Beihilfefahigkeit der Therapie unter den oben 
genannten Voraussetzungen bejaht wurde (Bayerischer Ve rw a 1 1 u n gsge ri c h t s ho f, 
1989). Zukunftig wird es wichtig sein, Kriterien der Qualitatssichemng fiir Dia- 
gnostik und Therapie zu entwickeln. 



Weiterfiihrende Literatur 

Grissemann, H. (1986). Padagogische Psychologie des Lesens und Schreibens. Bern: 
Huber. 

Klicpera, C. & Gasteiger-Klicpera, B. (1993). Lesen und Schreiben. Entwicklung und 
Schwierigkeiten. Bern: Huber. 

Warnke, A. (1990). Legasthenie und Hirnfunktion. Bern: Huber. 
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1. Beschreibung und Klassifikation Tiefgreifender 
Entwicklungsstorungen 

Ungeachtet der vielen Verhaltensprobleme, die wahrend der letzten 40 Jahre als 
autismusspezifisch angesehen wurden, zeigt es sich, dal.) allein die friihe Entwick- 
lung des Sozialverhaltens als Grundlage autistischer Storungen angesehen werden 
kann (Baron-Cohen, 1992; Dawson, 1989; Sigman & Mundy, 1989). Seit der er- 
sten Besehrcihung autistischer Storungen von Kanner (1943) werden Kinder 
diagnostiziert, die schwere Beeintrachtigungen der zwischenmenschlichen Inter- 
aktion, der nonverbalen und verbalen Kommunikation und der Phantasietatigkeit 
sowie ungewohnliche Aktivitaten aufweisen, die beherrscht sind von wieder- 
holten, stereotypen Routinen (Wing & Attwood, 1987). Rutter und Schopler 
(1987) haben zu diesen Merkmalen autistischer Storungen verhaltensnahe, dia- 
gnostische Kriterien aufgelistet. So ist die zwischenmenschliche Beziehung wie 
folgt beeintrachtigt: 

• Augenkontakt, Gesichtsausdruck, Koiperhaltung und Gestik, werden kaum 
zur Regulation der sozialen Interaktion eingesetzt; 

• andere Personen werden selten gesucht, uni Zuneigung oder Trost zu er- 
halten ; 

• Interaktionen mit anderen Personen werden vom Kind selten initiiert; 

• Trost wird selten gegeben bzw. wird auf Freude oder Trauer anderer nicht 
reagiert; 

• andere Personen werden selten gegiiiBt oder deren Verhalten nachgeahmt. 
Die verbale und nonverbale Kommunikation zeigt folgende Auffalligkeiten: 

• Verzogertes oder volliges Fehlen der gesprochenen Sprache, die nicht durch 
alternative kommunikative Mittel wie Mimik und Gestik kompensiert wird - 
hau fig fehlt zunachst das kommunikative Babbeln im Sauglingsalter; 

• ein Fehlen der Reaktion auf die Kommunikationsversuche anderer, zum Bei- 

spiel beim Rufen des Namen des Kindes; 

• Stoning in der Gesprachsfiihrung, das heiBt, der Einleitung und Aufrechter- 
haltung des kommunikativen Austausches und der Beriicksichtigung des 
Wissens uni den Gesprachspartner in den eigenen sprachlichen AuBerungen; 
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• prompte oder verzogerte Echolalie (= Nachsprechen von Wortem oder 
Satzen); 

• idiosynkratischer Wortgebrauch, der nur aus der individuellen Lemgeschichte 
des Kindes heraus verstandlich ist; 

• Gebrauch von „Du”, wenn „Ich” gemeint ist; und 

• Veranderungen paralinguistischer Aspekte wie der Tonhohe, Akzentuierung 
usw. 

Ein deutlich beschranktes Repertoire an Aktivitaten und Interessen: 

• Volliges Eingenommensein von stereotypen und begrenzten Interessen, 

• Verhaftetsein an ungewohnlichen Objekten (z.B. Sammeln von Hemdkragen), 

• Festhalten an zwanghaften Ritualen, 

• stereotype und sich wiederholende motorische Manierismen sowie 

• Vemnsicherung bei Anderungen in unwesentlichen Aspekten der Umgebung. 

Gegenwartig ist noch unklar, ob es sich bei den verschiedenen Fornien der Tief- 
greifenden Entwicklungsstomngen urn unterschiedliche Syndrome handelt oder 
uni verschiedene Auspragungen einer Storung. Es wird daher die Frage disku- 
tiert, ob es sich beim Autismus um eines von mehreren Syndromen im Rahmen 
der Tiefgreifenden Entwicklungsstomngen handelt (ICD-10) oder um eine proto- 
typische Form einer Spektrumstorung (DSM-III-R). Brook und Bowler (1992) 
argumentieren, dab es durchaus moglich und fur die klinische Praxis auch sinn- 
voll sein kann, unterschiedliche Syndrome auf dem Hintergrund einer Dimension 
oder eines Storungsspektrums zu beschreiben, Da sich die Diagnostik und Klassi- 
fikation autistischer Storangen am beobachtbaren Verhalten orientiert, ist es an- 
gebracht, die Probleme autistischer Kinder dimensional auf einem Spektrum 
anzuordnen. Fiir wissenschaftliche Bemiihungen ist es zudem von Vorteil, wenn 
verschiedene Storungsgruppen oder Syndrome klassifiziert werden konnen (Rut- 
ter & Schopler, 1992). 



1.1 Syndrome im Rahmen Tiefgreifender Entwicklungsstomngen 

Tiefgreifende Entwicklungsstomngen weisen Kinder auf, wenn ihnen die Kompe- 
tenzen (= Fiihigkeiten) fehlen, spezifische kognitive, sprachliche und motorische 
Fertigkeiten zu erwerben. Primar handelt es sich dabei um mangelhafte sozial- 
kognitive Kompetenzen (Kusch & Petermann, 1991a), wobei die neurobiologi- 
schen Zusammenhange derzeit noch ungeklart sind (Rubinstein et ah, 1993). Die 
Bezeichnung „Tiefgreifende Entwicklungsstorung” entspricht der Auffassung, 
dab es sich um eine Storung mit einer schweren qualitativen Abweichung vom 
normalen Entwicklungsverlauf handelt, die in keinem Entwicklungsstadium nor- 
mal ist, wogegen beispielsweise bei der „Geistigen Behinderung” eine quantitati- 
ve Verzogerung des Entwicklungsverlaufes vorliegt (Burack, 1992; DSM-III-R, 
1989; Kusch, 1993). Im DSM-III-R werden in der Kategorie der „Tiefgreifenden 
Entwicklungsstomngen” nur die „Autistische Storung” (299.00) und die „Nicht 
Naher Bezeichnete Tiefgreifende Entwicklungsstorung” (299.80) kodiert. 
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In der Kategorie autistischer Storungen werden vier Hauptmerkmale unter- 
schieden : 

• Qualitative Beeintrachtigungen der zwischenmenschlichen (reziproken) Bezie- 

hungen, 

• qualitative Beeintrachtigungen der verbalen und nonverbalen Kommunikation 

sowie der Phantasie, 

• deutlich beschranktes Repertoire an Aktivitaten und Interessen sowie 

• Beginn in der Kindheit (nach Vollendung des dritten Lobe nsj ah res). 

Im ICD-10 (1991) konnen auch andere Formen der Tiefgreifenden Entwicklungs- 
storungen klassifiziert werden. Hierzu zahlen unter anderem das Rett-Syndrom, 
die Desintegrative Stoning, die Hyperkinetische Stoning mit Intelligenzminde- 
rung und Bewegungsstereotypien sowie das Asperger-Syndrom. Kinder mit die- 
sen Storungen weisen einige diagnostische Kriterien auf, die fur autistische 
Stdmngen kennzeichnend sind, haben daruber hinaus aber auch zusatzliche 
Merkmale : 

Rett-Syndrom. Das Rett-Syndrom ist bisher nur bei Madchen beobachtet wor- 
den. Die Ursache dieser Storung ist nicht bekannt. Der Beginn liegt zwischen 
dem siebten und 24. Lebensmonat. Nach einer weitgehend oder scheinbar norma- 
len friihen Entwicklung setzt ein teilweiser oder vollstandiger Verlust der erwor- 
benen Fahigkeiten im Gebrauch der Hande und der Sprache ein. Es kommt zu 
Stereotypien in Fomi von windenden Handbewegungen und Hyperventilation. 
Die sozial-kognitive Entwicklung bis zum Vorschulalter ist verlangsamt. Ein ge- 
ringes soziales Interesse bleibt meist auch wahrend der Kindheit bestehen. Wah- 
rend der Kindheit entwickeln sich verschiedene Stdmngen wie Rumpfataxie 
(= Koordinationsstorung mit ausfalircnden, mangelhaft kontrollierten Bewe- 
gungsablaufen) und Apraxie (= zentralnervos bedingte Unfahigkeit zum zweck- 
maBigen Handeln trotz erhaltener Wahmehmungs- und Bewegungsfahigkeit) 
sowie eine Skoliose oder Kyphoskoliose (= spezifische Verfomiungen oder 
Krummungen der Koiperachse). Die Storung resultiert unter anderem in einer 
schweren Intelligenzminderung. 

Desintegrative Storung. Die desintegrative Storung des Kindesalters wird nicht 
nur im ICD-10 beriicksichtigt. Volkmar (1992) nennt verschiedene gut gesicherte 
Kriterien, die zukirnftig auch eine Klassifikation der desintegrativen Storung im 
DSM-IV ermoglichen sollen. Hierzu zahlen: 

• Normale Entwicklung bis zum zweiten Lebensjahr. Altersentsprechende Fer- 
tigkeiten treten vor Storungsbeginn in der Kommunikation, der Sozialentwick- 
lung, im Spielverhalten und im Anpassungsverhalten auf. 

• Ein endgiiltiger und klinisch signifikanter Verlust zuvor erworbener Fahigkei- 
ten in mindestens zwei der folgenden firnf Bereiche: 

- Sprache (expressive und/oder rezeptive Sprache) 

- Sozialverhalten 

- Anpassungsverhalten und/oder Selbstandigkeit 

- Spielverhalten 

" motorische Fertigkeiten 




328 



Michael Kusch und Franz Petermann 



• Qualitativ abweichendes Verhalten in mindestens zwei der folgenden vier Be- 
reiche (Bereich 1 bis 3 reprasentiert Symptome der autistischen Storung): 

- Soziale Interaktion 

- Kommunikation 

■ eingeschrankte, sich wiederholende und stereotype Aktivitaten und In- 
teressen 

- deutliches Desinteresse an der Umwelt 

• Die Storung ist nicht niit anderen Tiefgreifenden Entwicklungsstorungen wie 
Autismus, Rett-Syndrom und Elektiver Mutismus (= anhaltende Weigemng, 
in einer oder mehreren wichtigen sozialen Situationen zu sprechen) ver- 
gleichbar. 

Kinder mit einer desintegrativen Storung haben einen ungiinstigen Verlauf und ei- 
ne schlechte Prognose, da die Storung in eine schwere Intelligenzminderung 
miindet. 

Hyperkinetische Storung mit Intelligenzminderung und Bewegungsstereoty- 
pien. Das ICD-10 (1991) spricht hierbei von einer schlecht definierten Storung, 
die noch nicht zu geniige untersucht wurde. Die diagnostischen Kriterien dieser 
Kategorie sind : 

• Mittelgradige bis schwere Intelligenzminderung (IQ unter 59), 

• schwere Hyperaktivitat und Aufmerksamkeitsstorungen mit stereotypen Ver- 
haltensweisen, 

• Kinder mit dieser Storung reagieren nicht so auf Stimulantien, wie dies Kinder 
mit vergleichbaren Intelligenzdefiziten tun. 

• Im Jugendalter verandert sich die Hyperaktivitat in verminderte Aktivitat; was 
fur Kinder mit vergleichbarer Hyperaktivitat nicht typisch ist und 

• zusatzlich treten Symptome samthcher anderer Entwicklungsstorungen auf. 

Asperger-Syndrom. Hier zeigen sich neben den Storungen, die fiir den Autismus 
typisch sind, zusatzliche Symptome, wie: 

• der Sprachgebrauch ist relativ unbehindert, jedoch konnen sich die Kinder 
nicht an die unterschiedlichen sozialen Kontexte oder an die Bediirfnisse des 
Zuhorers anpassen (pragmatische Storung), 

• es besteht der Wunsch nach Sozialkontakt, der jedoch nicht umgesetzt werden 
kann, da auf Kontaktangebote unangemessen reagiert wird, 

• die Kinder sind auffallend ungeschickt und 

• entwickeln idiosynkratische, aber fesselnde Interessen, 

• der nonverbale Ausdruck, die Stimmlage, der Gesichtsausdruck, die Gestik, 
der Blickkontakt und die Korperposition ist beeintrachtigt oder verandert. 

Die Storungen tiberdauern bis in das Jugendalter und sind durch Umwelteinfliisse 
nicht wesentlich zu verandern. Im Jugendalter und friihen Erwachsenenalter kon- 
nen diese Kinder auch Symptome der Depression aufweisen. 
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Tabelle 1: 

Spektrumsstorung des Sozialverhaltens autistischer Kinder nach Prizant (aus Kusch & 
Petermann, 1991a, S. 164ff). 



1. Soziale Zuriickgezogenheit 

a ) Zuriickgezogen und indifferent in den meisten Situationen; auBer, wenn spezielle 
Bediirfnisse vorliegen 

b) Interaktionen kommen ausschlieBlich mit Erwachsenen zustande und begrenzen 
sich auf korperliche Bereiche (Kitzeln, korperliche Exploration) 

c) geringes offenkundiges Interesse an sozialen Aspekten des Kontaktes 

d) geringe Anzeichen fiir verbale oder nonverbale Austauschprozesse und 

e) fiir gemeinsame Aktivitaten oder wechselseitige Aufmerksamkeit 

f) wenig Augen-/Blickkontakt; aktive Blickvermeidung 

g) sich wiederholende, stereotype Verhaltensweisen konnen vorliegen 

h) Veranderangen in der Umwelt (z.B. wenn eine Person den Raum betritt) werden 
kaum beriicksichtigt 

i) mittlere bis tiefgreifende kognitive Storungen 



2. Soziale Passivitat 

a) Wenige, spontane soziale Kontaktaufnahme 

b) akzeptiert die Annaherung anderer Personen, die von Erwachsenen initiiert und/ 

oder Kindern initiiert wird 

c) die Passivitat mag andere Kinder ermuntern, Interaktionen aufzunehmen 

d) Sozialkontakt wird zwar nicht positiv angenommen, jedoch ist aktiver Wider- 
stand selten 

e) das Kind kann verbal und/oder nonverbal kommunizieren 

f) sofortige Echolalie ist haufiger als verzogerte 

g) verschiedene Grade der kognitiven Beeintrachtigung liegen vor 



3. Aktive, aber sonderbare Interaktionen 

a) Spontane Sozialkontakte sind vorhanden, jedoch haufiger mit Erwachsenen als 
mit anderen Kindern 

b) Interaktionen konnen sich um wiederholende, idiosynkratische Interessen drehen, 
wie unablassiges Befragen und verbale RoutineauBerungen 

c) Sprache kann kommunikativ oder nicht-kommunikativ eingesetzt werden, wenn 
sie vorhanden ist; verzogerte und direkte Echolalie ist haufig 

d) es liegen geringe oder gestorte Rollenubernahmefahigkeiten vor; man findet eine 
geringe Wahrnehmung der Bediirfnisse des Horers 

e) starkeres Interesse an Routinen der Interaktion als am sozialen Austausch 

f) das Kind kann sich sehr bewuBt iiber die Reaktionen anderer sein, insbesondere 
iiber extreme Reaktionen 

g) das Sozialverhalten ist sozial weniger akzeptabel als in der sozial passiven 
Gruppe 
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1.2 Spektrum Tiefgreifender Entwicklungs storungen 

Tm Rahmen des DSM-III-R werden die „Nicht Naher Bezeichneten Tiefgreifen- 
den Entwicklungsstorungen” als Spektrum autistischer Storungen verstanden. 
Auf Grundlage klinisch-experimenteller Analysen lassen sich neben der autisti- 
schen Stoning nur noch das Asperger-Syndrom sowie autistische Kinder mit ge- 
ringem (IQ < 70) und hohem kognitiven Funktionsniveau (IQ > 70) differenzieren 
(Kusch & Petermann, 1991a; Szatmari, 1992b). Wing und Gould (1978) grup- 
pierten autistische Storungen auch nach deren Sozialverhalten (Wing & Attwood, 
1987). In verschiedenen neueren Analysen des Sozialverhaltens autistischer Kin- 
der konnten drei Gruppen unterschieden werden (Brook & Bowler, 1992); diese 
scheinen nicht nur wahrend eines Zeitpunktes beobachtbar zu sein, sondern unter- 
liegen einem spezifischen Verlauf (Borden & Ollendick, 1992; vgl. Tab. 1). 

Das AusmaB der mitbeteiligten geistigen Behinderung ist fiir die verschiedenen 
Formen des Spektmms Tiefgreifender Entwicklungsstorungen verantwortlich, 
wahrend die Besonderheiten im Sozialverhalten das Gemeinsame ausmachen, das 
sich in alien Formen widerspiegelt (Burack & Volkmar, 1992). Wir haben in die- 
sem Zusammenhang eine Klassifikation autistischer Storungen vorgestellt (Tab. 
2); diese erfolgt auf dem Hintergrund einer Entwicklungs- und einer Intelligenz- 
achse und ist zu rechtfertigen, da das gestorte Sozialverhalten bei jungeren autisti- 
schen Kindern ausgepragter ist als bei alteren (Volkmar et ah, 1992) und die 
rneist mitbeteiligte geistige Behinderung, das heiBt, der Schweregrad der Sto- 
ning, vom kognitiven Funktionsniveau der Kinder abhangt. 



Tabelle 2: 

Klassifikation autistischer Storungen (nach Kusch & Petermann, 1991a, S. 169). 



Verhaltensklassen 


Geringes 
F unktionsniveau 


Hohes 

F unktionsniveau 


sozial zuriickgezogen 


Autistische Storung 
nach DSM-III-R 


Infantiler Autismus 
nach ICD-10 


sozial passiv 


IQ < 70, 
sozial passiv 


IQ > 70, 
sozial passiv 


sozial aktiv, 
aber sonderbar 


IQ < 70, 
sozial aktiv, 
aber sonderbar 


Asperger Autisten 



Neben diesen Gruppierungen wird auch der Nachweis gefiihrt, daB das gestorte 
soziale und konununikative Verhalten entwicklungsgestorter Kinder selbst ein ge- 
wisses Spektrum aufweist, unabhangig von der mitbeteiligten geistigen oder 
autistischen Behinderung (Brook & Bowler, 1992). 
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Seit Beginn der 80er Jahre wird neben der Spektrumsstomng Autismus auch die 
Frage diskutiert, ob es ein separates Kontinuum der Storungen des sozial- 
kommunikativen Verhaltens gibt (Brook & Bowler, 1992). Im unteren Extrem 
dieses Kontinuums sind die schwer gestorten Kinder vorzufinden, die sozial zu- 
riickgezogenen, autistischen Kinder mit geistiger Behinderung. Im mittleren 
Bereich liegen die durchschnittlich-intelligenten autistischen Kinder mit sonder- 
barem Sozialverhalten (Asperger Autisten) und im oberen Extrem sind Kinder 
vorzufinden, die „semantisch-pragmatische Beeintrachtigungen” aufweisen 
(Brook & Bowler, 1992). Die letztgenannten Kinder besitzen eine entwicklungs- 
bedingte Sprachstorung, bei der die wichtigsten Merkmale Storungen der 
angemessenen Verwendung der Sprache betreffen und weniger solche der Phono- 
logic und Syntax (Adams & Bishop, 1989). Hierzu zahlen beispielsweise Ver- 
standnisschwierigkeiten der Bedeutung verbaler Botschaften (Semantik) und 
solche zwischen der Horer- und Sprecherrolle zu wechseln (Pragmatik), bei 
gleichzeitig vorhandenem groBen Wortschatz und korrektem Sprachgebrauch 
(Syntax). 

Wir haben in diesem Zusammenhang Kritericn au fgeftihrt (vgl. Kusch & Peter- 
mann, 1991a), anhand derer die Auspragung der sozial-konununikativen Storung 
der betroffenen Kinder bestimmt und entschieden werden kann, ob sie im un- 
teren. mittleren oder oberen Bereich des Kontinuums anzusiedeln sind. 



Tabelle 3: 

Merkmale einer sozial-kommunikativen Storung bei Vorschulkindern. 



Intentionale Kommunikation. Probleme, dem Interaktionspartner seine Absicht mittels 
gestischer oder lautlicher AuBerungen mitteilen zu konnen, z. B. etwas zu kommentieren, 
zu protestieren, das Verhalten des Partners zu lenken oder einen Wunsch zu auBem. 

• Kommunikativer Akt 

Probleme, die Intentionen des Interaktionspartners, die Bedeutung der AuBerung und 
ihren Effekt auf den Horer zu unterscheiden bzw. eigene Intentionen in der Kommuni- 
kation so umzusetzen, daB ein gewiinschter Effekt erzielt wird. 

• Kommunikative Mittel 

Probleme, konventionalisierte Mittel wie Gestik, Mimik, Laute, Sprache oder Zeichen 
im sozialen Austausch zu verwenden. Diese werden im extremen Fall durch idio- 
synkratische Mittel wie Weinen, Schreien, Selbststimulation oder Autoaggression 
ersetzt. 

• Kommunikative Funktionen 

Fehlen einer kommunikativen Absicht; praintentionale (instrumentelle), semiintentio- 
nale (funktionale) und intentionale (expressive) Mittel in den kommunikativen Funk- 
tionen des Bittens, Kommentierens, Protestierens, Bestatigens usw. 
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Gesprachsvoraussetzungen. Diese enthalten Informationen, die nicht explizit in der 
Kommunikation enthalten sind, die dennoch beriicksichtigt werden miissen, damit eine 
AuBerung verstanden werden kann. 

• Hintergrundwissen 

Fehlende oder veranderte Annahmen iiber die Absichten und das Wissen des Ge- 
sprachspartners. Vorhandenes Wissen iiber den Gesprachspartner (Geschlecht, Alter, 
gemeinsame Erfahrungen, Interessen usw.) wird im Gesprach nicht beriicksichtigt. 

• Ereignisstruktur 

Beeintrachtigte geistige Representation der aktuellen Situation und vergleichbarer ge- 
speicherter Ereignisse. Gestort sind insbesondere die reprasentierten Erfahrungen der 
Bedeutung, der Ereignisabfolge und der Konsequenzen ahnlicher Interaktionen. 

• sozialer Kontext 

Physikalische Aspekte der Situation (Raumlichkeiten, Anzahl der Personen und Objek- 
te usw.), soziale Aspekte der Situation (Spielsituation, Essenssituation usw.) und the- 
matische Aspekte der Situation (Bedeutung des Verhaltens in der aktuellen Situation) 
werden in der verbalen und nonverbalen Interaktion nicht beriicksichtigt. 



Gesprachsfiihrung. Gestorte Kompetenzen, die eine soziale Kommunikation herbeifiih- 
ren, aufrechterhalten oder beenden: 

# Austauschprozesse 

# Gesprachsverlauf 

9 themenbezogener Austausch 

# Zusammenbruche und Wiederherstellungsstrategien 



Zur Diagnostik autistischer Storungen stehen derzeit umfangreiche Methoden be- 
reit, die sowohl die sozial-kognitiven als auch die sozial-emotionalen und sozial- 
kommunikativen Defizite dieser Kinder erfassen. Wahrend die Diagnostik der 
Kompetenzen und Defizite autistischer Kinder im Vorschulalter bereits anhand 
standardisierter Verfaliren durchgefiihrt werden kann (Kusch & Petermann, 
1991a; Phelps & Grabowski, 1991), ist die Friiherkennung von Sauglingen (bis 
zum 18. Lebensmonat) und Kleinkindern (vom 18. bis zum 36. Lebensmonat), 
die bereits eine Vorform oder ein erhohtes Risiko fur eine autistische Storung 
aufweisen, noch nicht mit standardisierten Verfaliren moglich. 

Die Friiherkennung autistischer Storungen vor dem 36. Lebensmonat stellt eine 
der wichtigsten Aufgaben der 90er Jalire dar. Konnten gefahrdete Kinder be- 
reits im Sauglings- und Kleinkindalter identifiziert werden, ware eine Prevention 
oder Friihforderung bereits zu einem giinstigen Zeitpunkt moglich (Dawson, 
1991). Die Friiherkennung autistischer und gefahrdeter Kinder ist zudem notwen- 
dig, da die Diagnose „Autismus” haufig erst zwei bis zweieinhalb Jalire, nach- 
dem die Eltem erste Auffalligkeiten feststellen, erfolgt. Es konnte gezeigt 
werden, daB 54% der autistischen Kinder bereits im ersten Lebensjalir von iliren 
Eltern als auffallig beschrieben werden und weitere 34% im zweiten Lebensjalir. 
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Dies bedeutet, dab 76% bis 88% der Kinder, die im Vorschulalter diagnostiziert 
werden, bereits im Sauglings- und Kleinkindalter in ihrem Sozialverhalten Hin- 
weise fur diese Stoning aufweisen (Kusch & Petermann, 1991a). 

Die Identifikation gefahrdeter Kinder miibte demnach bereits wahrend der ersten 
zwei Lebensjahre moglich sein. Die bereits um den 18. Lebensmonat identifizier- 
baren Kinder zeichnen sich durch eine geringere Intelligenz aus als die Kinder, 
die nach dem 24. Lebensmonat identifiziert werden (Kusch & Petermann, 1991a). 
Die meisten der bereits im ersten Lebensjahr identifizierbaren Kinder weisen 
irgendeine Hirnstorung auf (Gillberg et al., 1990). Bei den Kindern, die erst wah- 
rend der ersten zwei Lebensjahre eine autistische Stoning entwickeln, das heibt, 
ein hohes neurologisches Risiko besitzen, scheint dagegen eine (noch) nicht nach- 
wei share zentralnervose Stoning vorzuliegen, die vermutlich erst im spateren 
Entwicklungsverlauf zum Tragen kommt (Dawson, 1989). Neben diesen Kindern 
scheint es auch solche zu geben, die keine neurologischen Entwicklungsrisiken 
haben, jedoch ein hohes Risiko fur eine sozial-kommunikative (Prizant & We- 
therby, 1990) oder semantisch-pragmatische Storung (Brook & Bowler, 1992). 

Zu beachten ist jedoch, dab die dramatischen Verhaltensprobleme autistischer 
Kinder haufig erst wahrend des Vorschulalters auftreten. Viele dieser Kinder zei- 
gen in den ersten drei Lebensjahren keinerlei auffalliges Verhalten (Howlin & 
Rutter, 1987) oder deren Verhaltensprobleme sind nicht mit denen wahrend des 
Vorschulalters vergleichbar. Die wenigen Beschreibungen des friihen Sozialver- 
haltens autistischer Kinder (Ornitz, 1987) beruhen zudem auf retrospektiven 
Eltemangaben, deren Zuverlassigkeit in Frage gestellt wird (Howlin & Rutter, 
1987). Langsschnittstudien werden dagegen erst in den letzten Jahren vermehrt 
durchgefiihrt (Gillberg et al. 1990; Mundy et al., 1990; Tager-Flusberg et al., 
1990). Um solche Einfliisse beriicksichtigen zu konnen, mub eine entwicklungs- 
psychologisch fundierte und stomngsspezifische Diagnostik erarbcitet werden. 



2. Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

Beriicksichtigt man die verschiedenen Definitionen und Untersuchungsansatze 
epidemiologischer Studien, so zeigen sich folgende Pravalenzraten (Tab. 4). 



Tabelle 4: 

Pravalenzrate autistischer Storungen (mod. nach Kusch & Petermann, 1991). 



Diagnosegruppe 


Alter 


Pravalenz 


Haufigkeit 


Friihkindlicher Autismus 


0-18 Jahre 


2 pro 10000 


ca. 2200 


DSM-III-R 


0-18 Jahre 


10 pro 10000 


ca. 11000 


Sozial gestorte Kinder 
(nach Wing & Gould, 1978) 


0-18 Jahre 


21 pro 10000 


ca. 23200 
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Die Neuerkrankungen belaufen sich auf 100-150 pro Jahr, das sind 3-5 autistische 
Kinder pro 10000 Neugeborene. Genetische Untersuchungen konnten zeigen, dab 
der Autismus bei Jungen vier Mai haufiger als bei Madchen auftritt (Lord & 
Schopler, 1987). Zwei autistische Kinder in einer Familie werden bei 4,5% der 
Familien mit einem autistischen Kind beobachtet. Das ist 215 Mai haufiger als 
erwartet (Ritvo et al., 1989). Das fragile-X-Chromosom wird bei autistischen 
Kindern (bis 25%; Rubinstein et al., 1993) haufiger vorgefunden als bei geistig 
Behinderten (4 bis 7 %; Boolmquist et al., 1985). Nicht alle autistischen Kinder 
haben jedoch eine genetische Disposition (Folstein & Rutter, 1988). 

Bereits in der mittleren Kindheit zeigt sich das voile Bild der autistischen Storung, 
bestehend aus der sozialen Zuriickgezogenheit, der gestorten sozialen Kommuni- 
kation und dem Beharren auf Gleichformigkeit und stereotypes motorisches Ver- 
halten. Charakteristisch ist dabei der autismusspezifische Entwicklungsverlauf 
von der sozialen Zuriickgezogenheit iiber die soziale Passivitat hin zur sozialen, 
aber sondcrbaren Aktivitat, die vor allem von den intelligenteren autistischen 
Kindern erreicht wird. Bei kognitiv weniger funktionstiichtigen Kindern endet der 
Entwicklungsverlauf bereits im Stadium der sozialen Passivitat. Grobte Probleme 
in der mittleren Kindheit stellen Verhaltensstorungen wie Aggression, Autoag- 
gression, Mutismus oder reduzierte Sprachfahigkeit sowie die Hyperaktivitat dar. 

In der Adoleszenz zeigen 10 bis 35 % Symptom verschlechterungen deren Ursache 
bisher nur auf die Pubertat selbst zuriickgefiihrt werden kann. Die Verhaltenspro- 
bleme werden um so massiver je geringer das allgemeine kognitive Funktions- 
niveau ist. Intelligente autistische Kinder entwickeln ein gewisses Bewubtsein 
ihrer „Andersartigkeit” und leiden mitunter an ihrer fehlenden Kompetenz zur 
Kontaktaufnahme. 20 bis 30 % der geistig behinderten autistischen Kinder ent- 
wickeln zwischen dem 11. und 14. Lebensjahr ein Anfallsleiden. Normalerweise 
geht das Epilepsie-Risiko mit zunehmendem Alter zuriick. Stark iibergewichtig 
werden vorwiegend die sozial passiven Kinder, die sozialen Kontakt zwar zu- 
lassen, ihn jedoch von sich aus nicht aufnehmen. 

Fur das Erwachsenenalter lassen sich folgende prognostische Aussagen treffen: 

• 1 bis 2 % der Betroffenen konnen im Erwachsenenalter ein relativ normales 
Leben fuhren. 

• 5 bis 20 % leben im Beruf und der Freizeit relativ normal, nehmen jedoch 
keine personlichen Beziehungen auf. 

• 15 bis 20 % zeigen deutliche Verhaltensauffalligkeiten und miissen daher zum 
Teil in Heimen mit pflegerischer Betreuung leben. 

• 60 bis 70 % der Betroffenen leben standig in Institutionen und sind sc hr pfle- 
gebediirftig. 

Generell zeigt sich, dab Kinder mit einem Intelligenzquotienten von > 55 (Ge- 
samtintelligenz) und > 70 (in der handlungsgebundenen Intelligenz) und Kinder, 
die vor dem 5. Lebensjahr sprachfahig sind (Voraussetzung dafiir ist zumeist ein 
IQ iiber 50), eine gute Verlaufsprognose haben. 
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3. Erklarungsansatze 

Die Frage nach den Ursachen und Risiken einer Tiefgreifenden Entwicklungssto- 
rung kann erst dann beantwortet werden, wenn geklart ist, welche neurobiologi- 
schen und Umweltfaktoren fur die Entstehung des Storungsbildes verantwortlich 
sind. Fiir die Erklarung der Entwicklung dieser Kinder ist jedoch vorwiegend die 
Wechselwirkung der biologischen und Umweltfaktoren zu beachten, die nach der 
Geburt ihren Verlauf bestimmt (Borden & Ollendick, 1992; Dawson, 1991; Ro- 
gers & Pennington, 1991). 



3.1 Biologische Faktoren 

Neurologisch-neuroanatomische Untersuchungen fanden bei 14 von 18 autisti- 
schen Kindem eine durch Zellvermehrung bedingte OrganvergroBerung in zwei 
Bereichen des Kleinhirns sowie eine Verkleinerung einer Kleinhimhalfte (Cour- 
chesne, 1989). Diese Befunde sind bedeutsam, da die Fortsatze des Kleinhirns 
eng mit dem Himstamm und limbischen Regionen verbunden sind und komplexe 
Verhaltensablaufe und Affekte kontrollieren (Supple et al., 1987). Gaffney et al. 
(1989) fanden bei 13 nicht behinderten autistischen Kindem eine Verkleinerung 
des gesamten Hirnstamms und subtile Veranderungen des Frontalhirns. Abnorme 
Himstrukturen sind jedoch in vielen verschiedenen Hirnbereichen vorzufinden 
(Sussman & Lenwandowski, 1990), so daB es unwahrscheinlich ist, daB spezi- 
fische Verandemngen der Hirnstruktur eine direkte Rolle in der Entstehung 
Tiefgreifender Entwicklungsstorungen spielen. 

Neurophysiologische Studien zeigen, daB kaurn Unterschiede zwischen autisti- 
schen und Kindern gleichen Entwicklungsalters vorliegen (Rubinstein et al., 
1993). Ornitz (1987) fuhrt Studien an, die auf eine Stomng im Hirnstamm hin- 
weisen, insbesondere im aufsteigenden retikularen System (ARAS), welches die 
Hypo- und Hyperaktivitatszustande autistischer Kinder erklaren konnte. EEG- 
Untersuchungen zum erlebniskorrelierten Potential zeigen eine reduzierte P300 
Wellenamplitude (Courchesne, 1989). Sie ist ein neurophysiologischer Indikator 
der Aktivitat sekundarer sensorischer Hirnbahnen und eine Komponente der Auf- 
merksamkeitslenkung auf bedeutsame, neue und unvorhersagbare Informationen. 
Dawson (1991) nennt Untersuchungen, in denen eine Storung autonomer-Regula- 
tionsprozesse nachgewiesen wird, insbesondere der Habituation an neue Reize. 
Zudem sollen autistische Kinder ungewohnliche Aktivitatsmuster beider Hirn- 
hemispharen wahrend der Verarbeitung verbaler Informationen zeigen. Es han- 
delt sich zumeist um eine verstarkte rechtshemispharische Aktivitat, was im 
Gegensatz zu einer verstarkten linkshemispharischen Aktivitat bei normalen Kin- 
dern und Erwachsenen steht. Bei nicht sprachgebundenen, visuellen und raum- 
lichen Lernaufgaben zeigen sich keinerlei Unterschiede zwischen den zentral- 
nervosen Aktivitatsmustern autistischer und normaler Kinder. 

Die neurobiologischen Studien zur autistischen Storung konnen keine eindeutigen 
Hinweise auf eine autismusspezifische, neurologische oder neurophysiologische 
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Beeintrachtigung geben. Auch wenn gewisse neurologische Korrelate autistischen 
Verhaltens (Kleinhirn, P300, ARAS) identifizierbar sind, so begrenzen sich diese 
stets auf Einzelaspekte autistischen Verhaltens (Courchesne, 1989). 



3.2 Psychogenetische Faktoren 

Die meisten psychogenetischen Modelle entstammen der Psychoanalyse und ge- 
hen im wesentlichen davon aus, daB autistische Kinder urspriinghch gesund zur 
Welt kommen und ihre Symptomatik erst wahrend der friihen Entwicklung als 
eine Reaktion auf schadliche Umwelteinfliisse erwerben. Insbesondere die Bin- 
dungsstorung wurde lange Zeit als spezifisch fur die Entstehung autistischer Sto- 
rungen angesehen. Neuere Studien konnten jedoch zeigen, daB, verglichen rnit 
Kindern gleichen Entwicklungsalters, autistische Kinder keine besonderen Auf- 
falligkeiten im Bindungsverhalten zeigen. Sigman und Mundy (1989) berichten 
von unabhangig voneinander durchgefiihrten Studien, in denen gezeigt werden 
konnte, daB autistische Kinder ihre Mutter anderen Personen vorziehen, daB sie 
auf eine Trennung von ihr mit Unbehagen und nach der Trennungsphase positiv 
reagieren. Shapiro et al. (1987) fanden, daB 50% hirer untersuchten autistischen 
Kinder eine Bindung zeigten, die als sicher beschrieben werden muB, unabhangig 
vom Schweregrad ihrer Stomng. 

Auch wenn autistische Kinder eine Storung der Mutter-Kind-Bindung aufweisen, 
darf diese jedoch nicht als Ursache des Autismus angesehen werden. Schon seit 
Ende der 70er Jahre gilt es als erwiesen, daB die Personlichkeit der Eltern autisti- 
scher Kinder und deren Umgang mit ihren Kindern nicht die Ursache des Autis- 
mus sein kann (DeMyer et al., 1981). (Die Frage einer psychogenen Mitver- 
ursachung Tiefgreifender Entwicklungsstorungen muB jedoch von der Annahme 
einer psychogenetischen Verursachung getrennt werden.) 

Autistische Storungen resultieren zwar aus einer neurobiologischen Beeintrachti- 
gung (Rubinstein et al., 1993), dies bedeutet jedoch nicht, daB diese das Verhal- 
ten der Kinder determinieren oder gar erklaren konnen. Stets miissen die 
entwicklungsabhangigen Risiken und Vulnerabilitaten naher charakterisiert wer- 
den, die der neurobiologischen Beeintrachtigung im weiteren Entwicklungsver- 
lauf folgen (Kusch & Petermann in diesem Band). Hiermit befassen sich vor 
allem die Studien zur Kind-Umwelt-Interaktion. 



3.3 Entwicklungsbezogene Faktoren 

Kind-Umwelt-Interaktionen beziehen sich auf die kurzfristigen und uberdauern- 
den wechselseitigen Einflusse, die zwischen einem Kind und seiner (sozialen) 
Umwelt stattfinden. Im Falle Tiefgreifender Entwicklungsstomngen wird davon 
ausgegangen, daB das gestorte Sozialverhalten der Kinder eine Storung in der so- 
zialen Interaktion verursacht und somit die Erwartungen und das Erziehungsver- 
halten der Eltern uberdauernd verandert (Dawson, 1991). Dies wiederum hat zur 
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Folge, daB neben der Entwicklung auch die Sozialisation des autistischen Kindes 
einen abweichenden Verlauf niinnit (Borden & Ollendick, 1992). Bezogen auf die 
Atiopathogenese autistischer Storungen muB die Frage untersucht werden, inwie- 
weit die friihen Interaktionen zwischen dem autistischen Kind und seinen Bezugs- 
personen an deni Stbmngsbild beteiligt sind. Zu bemerken ist, daB: 

• auch wenn die grundlegende Stoning autistischer Kinder durch die friihen 
Eltem-Kind-Interaktionen nicht verursacht und auch nicht grundsatzlich be- 
einfluBt wird, konnte die friihe Eltem-Kind-Interaktion dennoch kompensie- 
rend oder zusatzlich schadigend auf die Entwicklung wirken, und 

• die friihen Eltern-Kind-Interaktionen nicht die grundlegende Stoning, aber die 

zusatzlichen Verhaltensprobleme autistischer Kinder beeinflussen konnten. 

Folgende Befunde zeigen den EinfluB der Eltem-Kind-Interaktion auf die Ent- 
wicklung Tiefgreifender Entwicklungsstorungen: 

Behaviorale Studien. Das Verhalten autistischer Kinder ist deutlich gestort, 
wenn sie die Abfolge der Ereignisse in ihrer Umwelt nicht vorhersagen konnen. 
In dem MaBe, wie sie das Verhalten anderer, beispielsweise von Gleichaltrigen, 
vorhersagen konnen, zeigen autistische Kinder deutlich kompetentere soziale 
Interaktionen. Gleiches gilt beziiglich der Haufigkeit selbststimulierenden Ver- 
haltens und von EcholalieauBerungen, die deutlich ofter in der sozialen Interak- 
tion mit unbekannten als mit bekannten Personen gezeigt werden. Werden soziale 
Interaktionsprozesse vorhersagbarer gemacht, indem das Sozialverhalten der 
autistischen Kinder imitiert wird, so steigt die Anzahl des Augenkontaktes und 
der sozialen Reaktion sprunghaft an (Dawson, 1989). 

Untersuchungen zur Imitation. Die Probleme autistischer Kinder, andere zu 
imitieren, gehoren zu ihrcn deutlichsten Stbmngen. Zu den Schwierigkeiten der 
Imitation zahlen Defizite der Bewegungsimitation, der gestischen, motorischen 
und verbalen Imitation und der Imitation sensomotorischer und symbolischer 
Handlungen. Die Kinder haben besonders dann Probleme, wenn sie emotionale 
AuBerurigen imitieren sollen, wie beispielsweise die pantomimische Darstellung 
von Gefiihlen. Obwohl manche Autoren die Storungen der Imitationsfahigkeit auf 
die symbolische Imitation begrenzen, zeigen andere Studien deutlich, daB auch 
grundlegende Imitationsleistungen beeintrachtigt sind, die nicht auf kognitive 
Defizite zuriickgefiihrt werden konnen (Kusch & Petermann, 1991a). 

Neuheit und Vorhersagbarkeit in der Informationsverarbeitung. Seit langem 
ist bekannt, daB autistische Kinder zwar in der Verarbeitung sehr einfacher 
sozialer Informationen beeintrachtigt sind, dagegen in nicht-sozialen Aufgaben, 
wie der Objektpermanenz, raumlich visuellen Aufgaben und anderen kognitiven 
Aufgaben durchaus normale oder uberdurchschnittliche Leistungen zeigen kon- 
nen (Cohen et al., 1987). 

Die Diskrepanz zwischen dem Verstandnis von Personen und Gegenstanden wird 
auf die geringe Bandbreite optimaler Stimulation autistischer Kinder zuriickge- 
fiihrt. Da in sozialen Interaktionen viele neue und unvorhersagbare Reize auftre- 
ten, und der Umgang mit der physikalischen Welt eher durch Vorhersagbarkeit 
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und geringe Veranderungen gekennzeichnet ist, ziehen autistische Kinder den 
Umgang rnit Gegenstanden demjenigen mit Personen vor. Ein anderer Bereich, 
in dem vorhersagbare Reize verarbeitet werden, sind selbstgerichtete Verhaltens- 
weisen, beispielsweise Stereotypien oder die Selbststimulation. Wahrend frernd- 
gerichtetes Verhalten selir variable und un vorhersagbare soziale Reaktionen 
hervorruft, ist die Selbststimulation mit eindeutigem Feedback verbunden. Nor- 
malen Kindern gelingt eine Differenziemng, wenn sie Hinweise zur Unterschei- 
dung zwischen anderen Personen und der eigenen Person (Selbst) erhalten. 

Emotionale Reaktionen wahrend der Interaktion. Autistische Kinder zeigen 
deutlich weniger positive Reaktionen als normalc Kinder. Sie auBern wahrend 
sozialer Interaktionen, die normalcrweise mit positiven GefiihlsauBerungen ein- 
hergehen, vermelnl negative Reaktionen. Sie neigen auch dazu, verschiedene 
Emotionen miteinander zu vermischen, so daB ihre emotionalen Signale nicht ein- 
deutig interpretiert werden konnen. Ebenso zeigt sich, daB frernde Personen die 
Gesichtsausdrucke autistischer Kinder nicht so eindeutig einordnen konnen wie 
diejenigen normaler Kinder (Hobson, 1990). 

Emotionales Verstanrinis. Autistische Kinder haben Schwierigkeiten, Photogra- 
phien bezuglich ihrer emotionalen Inhalte zu sortieren. Sie sind nicht in der Lage 
zu bemerken, daB andere Personen Gefuhle haben, die von ihren eigenen ab- 
weichen (Hobson, 1990). 

Selbst- und Fremdreprasentation. Insgesamt werden fiinf verschiedene Allen 
der Selbstreprasentation beschrieben, die als Voraussetzung der Selbst-Anderer- 
Differenzierung angesehen werden konnen. Ein Aspekt, der in der Autismusfor- 
schung untersucht wurde, bildet das korperliche Selbst. Die entsprechenden Stu- 
dien verwendeten die standardisierte Spiegelbild-Wahrnehmungs-Aufgabe, in der 
bei normalen Kindern ab dem 18. bis 20. Lebensmonat die Selbstwahmehmung 
beobachtbar wird. Verschiedene Studien konnten zeigen, daB autistische Kinder 
ihr Spiegelbild erkennen. Auf Ebene der sensorischen Wahrnchmung des Selbst 
und anderer Personen scheinen autistische Kinder daher durchaus zu denselben 
Leistungen fahig zu sein, wie Kinder gleichen Entwicklungsalters. Diese Befunde 
widersprechen alteren Autismustheorien, die den Kindern die Fahigkeit abge- 
sprochen haben, sich selbst und andere Personen anhand sensorischer Wahr- 
nehmungs- und Vcrarbeitu ngsprozesse zu unterscheiden (Dawson, 1991). Die 
gmndlegende soziale Fahigkeit der Differenziemng von Selbst und Anderen ist 
bei autistischen Kindern unbeeintrachtigt. Es ist daher davon auszugehen, daB 
autistische Kinder liber gmndlegende Konzepte des Selbst, des Anderen und der 
Objekte der physikalischen Welt verfugen. Beeintrachtigungen zeigen sich da- 
gegen in komplexeren Formen der Selbst- und Fremdwahrnehmung (Rogers & 
Pennington, 1991). 

Soziale Bezugnahme. In sozial-kommunikativen Situationen zeigen autistische 
Kinder keine zusammenhangenden Verhaltensweisen, die eine Reaktion auf die 
Signale des Interaktionspartners darstellen, wie motorische Passivitat, Lacheln 
und Beobachten der expressiven Gestik der Eltern oder Lacheln als Reaktion auf 
angelachelt werden (Mundy et ah, 1992). 
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Aufmerksamkeitslenkung. Autistische Kinder sind nicht dazu in der Lage, die 
Aufmerksamkeit ihres Interaktionspartners durch nonverbale und verbale Verhal- 
tensweisen zu lenken. Sie zeigen beispielsweise nicht auf einen Gegenstand wah- 
rend sie ihre Mutter ansehen oder konnen nicht zwischen ihr und dem Gegenstand 
hin und her blicken. Sie reagieren auch nicht mit Freude, wenn sie etwas erhalten, 
uni das sie gebeten haben (Mundy et ah, 1990). 

Intentionale Kommunikation. In sozialen Interaktionen kommunizieren autisti- 
sche Kinder ebenso oft wie normale Kinder. Ihre Kommunikation hat aber haufi- 
ger die Funktion, Objekte zu erhalten, den Interaktionspartner zu Handlungen 
aufzufordem oder zu protestieren. Die verbalen AuBerungen autistischer Kinder 
verfolgen kaum soziale Funktionen, wie etwas kommentieren, nach Informatio- 
nen fragen oder um Erlaubnis bitten. Autistische Kinder verwenden haufiger 
idiosynkratische kommunikative Signale, um ihre Absichten mitzuteilen. Diese 
Signale konnen nur ihnen sehr vertraute Personen eindeutig interpretieren. Sind 
die Kinder nicht sprachfahig, so verwenden sie selbstverletzendes Verhalten, um 
zu protestieren oder sie bewegen die Hand des Interaktionspartners, um etwas zu 
erhalten. Sind die Kinder dagegen sprachfahig, so verwenden sie die direkte oder 
verzogerte Echolalie, um ihre Absichten zu auBern (Prizant & Wetherby, 1987). 

Pragmatik. Autistische Kinder sind kaum in der Lage, ihre Gesprachsfuhrung 
den sozialen Gegebenheiten anzupassen, um etwa auf eine Mitteilung uber ein 
MiBgeschick einer Person mit Sympathie zu reagieren. Sie konnen ebenso kaum 
von der Sprecher- zur Hdrerrolle wechseln oder bestimmte Vorannahmen iiber 
das Wissen des Gesprachspartners in ihrer Konversation beriicksichtigen (Baron- 
Cohen, 1988). 

Symbolisches Spiel. Autistische Kinder zeigen in der kognitiven Entwicklung 
Defizite, die irgendeine Form des Symbolgebrauches betreffen. Insbesondere die 
Fahigkeit des „So-tun-als-ob” ist beeintrachtigt. Sensomotorische Fahigkeiten 
und die Kategorienbildung sind dagegen nicht autismusspezifisch gestort. Man 
geht davon aus, daB diejenigen Konzepte und Fahigkeiten autistischer Kinder be- 
eintrachtigt sind, fiir deren Entwicklung die soziale Interaktion wichtig ist. Im So- 
zialverhalten mtissen die Kinder namlich die Absichten und Annahmen ihrer 
Interaktionspartner beachten (s. u. Theory of Mind). Diejenigen Kompetenzen, 
die das autistische Kind ohne Hilfe anderer Personen erwerben kann, sind da- 
gegen nicht spezifisch gestort. Hierzu gehort insbesondere die Bewaltigung der 
materiellen Umwelt (Sigman et ah, 1987). 

Theory of Mind. Metareprasentation ist die kognitive Fahigkeit, sich von den 
sensorischen Walmiehmungseindrucken (primare Representation) zu Ibsen und 
diese zum Zwecke einer besseren Anpassung an die Umwelt neu zu verkniipfen 
(Leslie, 1987). Eine Fragestellung bezieht sich darauf, ob autistische Kinder die 
„Theory of Mind” entwickeln. Gefragt wird, ob diese Kinder in der Lage sind, 
in ihrem Denken zu beriicksichtigen, was eine andere Person denkt, wciB, fiihlt 
oder beabsichtigt. Baron-Cohen, Leslie und Frith (1985) beschaftigen sich mit 
dieser Fahigkeit, indem sie autistische, geistig behinderte (Down-Syndrom) und 
normale Kinder untersuchten. Sie wollten herausfinden, ob autistische Kinder das 
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Konzept, welches eine andere Person von einer Situation herstellt, in ihrem Han- 
deln beriicksichtigen konnen. Die Studien zur Theory of Mind orientieren sich an 
sogenannten Puppenspiel-Szenen (siehe Kasten). 



Sally und Anne 

Den Kindern wird wie folgt eine Puppenspiel-Szene vorgespielt: Eine Puppe (Sally) be- 
sitzt einen Korb, in dem sich eine Murmel befindet; die andere Puppe (Anne) hat eine 
verschlossene und leere Schachtel, die nicht einsehbar ist. Wahrend der Szene geht Sally 
aus dem Puppenzimmer, und Anne nimmt aus Sallys Korb die Murmel und versteckt 
diese in ihrer Schachtel. Nachdem Sally ins Puppenzimmer wieder zuriickkonimt, wird 
die Spielszene unterbrochen, und die Kinder werden gefragt, wo Sally ihre Murmel wohl 
suchen wiirde (Glaubensfrage). Der Spielverlauf wird in drei verschiedenen Durch- 
gangen gespielt, wobei sich die Murmel einmal in Annes Schachtel, einmal in Sallys 
Korb und einmal in der Tasche des Untersuchers befindet. Zeigte ein Kind nach der 
Glaubensfrage auf denjenigen Ort, an welchem Sally in der dargestellten Spielszene 
suchen wiirde, nachdem sie wieder in das Spielzimmer zuriickkonimt (Sallys Korb), so 
wurde dieser Glaubensfrage eine Realitatsfrage (Wo ist denn die Murmel wirklich?) und 
eine Gedachtnisfrage (Wo war die Murmel am Anfang des Spiels?) nachgeschoben. Zu 
Beginn des Spiels vergewissert sich der Untersucher, ob alle Kinder die Puppen vonein- 
ander unterscheiden konnten. 



Die Ergebnisse der Studie von Baron-Cohen et al. (1985) fielen wie folgt aus: 

• Alle Kinder konnten die beiden Puppen voneinander unterscheiden. 

• Alle Kinder konnten auf die Realitats- und die Gedachtnisfrage korrekt ant- 
worten. 

• Fast alle der normalen und der geistig behinderten Kinder beantworteten die 
Glaubensfrage korrekt, wahrend diese nur von vier der 20 autistischen Kinder 
korrekt beantwortet wurde. Der Unterschied ist hochsignifikant (p = .001). 

• Alle autistischen Kinder, die die Glaubensfrage falsch beantworteten, zeigten 

auf die Schachtel, das heiBt, auf den Ort, an dem die Murmel tatsachlich lag 
und nicht auf irgendeinen anderen Ort (p = .006). 

Alle Kinder wuBten zu den Kontrollfragen die richtige Antwort, so daB es ihnen 
klar war, daB die Murmel von dem Korb in die Schachtel gelegt wurde, nachdem 
die Puppe Sally den Raum verlieB (primare Representation). Zur kritischen Frage 
„Wo wird Sally die Murmel suchen?” gaben die autistischen Kinder eine andere 
Antwort als die geistig behinderten und die normal entwickelten Kinder. Die 
geistig behinderten und die normalen Kinder beantworteten die Glaubensfra- 
ge, indem sie auf diejenige Stelle zeigten, an welcher sich die Murmel anfang- 
lich befand (Korb), bevor Sally das Puppenzimmer verlassen hatte. Diese Kinder 
miissen Annahmen dariiber entwickelt haben, daB ihr eigenes Wissen iiber den 
gegenwartigen Ort, an dem die Murmel tatsachlich lag, als Sally wieder in das 
Puppenzimmer kam (Schachtel), von dem, was die Puppe Sally wissen konnte 
(Murmel liegt im Korb), zu unterscheiden ist. Dies bedeutet aber, daB diese 
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Kinder das Verhalten der Puppe Sally auf Grundlage dessen voraussagten, was 
die Puppe annahm und nicht aufgrund dessen, was sie selbst wuBten. Die autisti- 
schen Kinder hingegen zeigten auf den Ort, an dem die Mumiel sich tatsachlich 
befand (Schachtel). Wesentlich ist, daB die autistischen Kinder dies in konsisten- 
ter, das heiBt uberzufalliger Weise machten. Auch irn zweiten Versuch, als die 
Murmel in der Tasche des Untersuchers verschwand, deuteten sie auf diese, als 
sie nach dem Ort, wo Sally die Mumiel suchen wiirde, befragt wurden. Dies be- 
deutet, daB die autistischen Kinder nur ein Abbild dessen herstellten, was sie be- 
obachten konnten, das heiBt, eine primare Representation. Die Ergebnisse von 
Baron-Cohen et al. (1985) wurden in vielen Studien bestatigt (Baron-Cohen, 
1992) und gelten als eine wichtige Erklarung der Verhaltensbesonderheiten au- 
tistischer Kinder, auch wenn die aktuellen Erklamngsmodelle der abweichenden 
Entwicklung autistischer Kinder daiiiber hinaus gehen. 



3.4 Erklamngsmodelle der abweichenden Entwicklung autisti- 
scher Kinder 

Derzeit werden drei soziale Verhaltenskompetenzen diskutiert, die sich bereits 
kurz nach der Geburt entwickeln und bei Kindem mit einer Tiefgreifenden Ent- 
wicklungsstorung in spezifischer Weise beeintrachtigt sein sollen (Dawson, 
1991; Rogers & Pennington, 1991), die: 

• Imitation des Verhaltens von Interaktionspartnem, 

• emotionale Anteilnahme und die 

• „Theory of Mind”. 




Abbildung 1: 

Die Intersubjektivitats-Theorie (Rogers & Pennington, 1991). 
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Neben den grandlegenden sind auch diejenigen sozialen Verhaltenskompetenzen 
beeintrachtigt, die im Entwicklungsverlauf aus den primaren Storungen resul- 
tieren: 

• die gemeinsame Aufmerksamkeit und Pragmatik und 

• das symbolische Spiel (So-tun-als-ob). 

Andere soziale Verhaltenskompetenzen sind bei naherer Betrachtung nicht 
autismusspezifisch gestort. Hierzu zahlen: 

• das Bindungsverhalten, 

• die einfache Selbst-Andere-Reprasentation und 

• einfache soziale Reaktionen. 

Rogers und Pennington (1991) gehen davon aus, dal.) der Imitation, der emotiona- 
len Anteilnahme und der „Theory of Mind” die Ausbildung und Koordination so- 
zialer Reprasentationen von Selbst und Anderen zugrundeliegen. Sie entwickeln 
sich ab dem Zeitpunkt der Geburt und zeigen im Entwicklungsverlauf immer 
komplexere Organisationsformen (Cicchetti & Beeghly, 1990). 

Die dargestellte psychologische Autismustheorie gibt den aktuellen Stand der 
Forschung wieder. Kontrovers werden gegenwartig jedoch die neurobiologischen 
Grundlagen dieser Storung diskutiert (Bishop, 1993). Unterschieden werden so- 
genannte Bottom-Up- und Top-Down-Ansatze (Dawson, 1991; Pennington & 
Ozonoff, 1991). Beide neurobiologischen Ansatze sind bemiiht, Erklarungen fiir 
die gleichen klinisch-experimentellen Befunde zu geben, greifen dabei jedoch auf 
jeweils andere Grundannahmen zuriick. 

Bottom-Up-Ansatze. Dawson (1991) geht davon aus, dal) autistische Kinder be- 
reits von Geburt an Schwierigkeiten aufweisen, Erregungszustande psychophy- 
siologisch zu regulieren und neue und unvorhersagbare Informationen zu 
verarbeiten. Diese verandem die sich im ersten Lebensjahr entwickelte Fahig- 
keit, Interaktionen dauerhaft positiv zu gestalten. Sigman und Mundy (1989; 
Mundy et al., 1992) gehen ebenso von einer zugrundeliegenden psychophysiolo- 
gischen Storung aus, an der sowohl kognitive als auch affektive Aspekte beteiligt 
sind. Autistische Kinder sind demnach wahrend sozialer Austauschprozesse nicht 
in der Lage, Kontingenzen (= Zusammenhange) zwischen ihren eigenen affekti- 
ven Zustanden und denen anderer Personen herzustellen. Somit sind sie auch 
unfahig, die aus derartigen Austauschprozessen resultierenden Reprasentations- 
strukturen zu bilden, insbesondere, dab die emotionalen Zustande des Interak- 
tionspartners absichtlich beeinfl uBt werden konnen (Sigman & Mundy, 1989). 

Top-Down-Ansatze. Rogers und Pennington (1991) sehen eine neurologisch ver- 
ursachte Storung der Ausbildung und Koordination der Konzepte der eigenen und 
anderer Person(en) als zentral fiir das Verstandnis autistischer Storungen an. Die- 
se betrifft vor allem diejenigen Vorstellungen und Annahmen iiber sich und ande- 
re Personen, die mit der Planung und Ausfiihmng des eigenen Sozialverhaltens 
verbunden sind (Bishop, 1993). Baron-Cohen (1988; 1992) und Leslie (1987) ge- 
hen ebenso von einer angeborenen hoher-kortikalen Stomng aus, in welcher die 
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primare Representation (direkt erfahrbare Umwelt) von der Metareprasentation 
entkoppelt ist, das heiBt, der Reorganisation von direkt wahrnehmbaren Erfah- 
rungen. Es resultieren entweder: 

• Beeintrachtigungen der Fahigkeit sich vorstellen zu konnen, was der Interak- 
tionspartner weiB, glaubt oder denkt, 

• Stomngen der Fahigkeit eine Verhaltensweise intentional-kommunikativ ein- 
zusetzen oder 

• die Unfahigkeit, sich die nicht direkt wahrnehmbaren, sondem erst zu er- 
schlieBenden Aspekte der Interaktion vorstellen zu konnen. 

Gegenwartig kann noch nicht eindeutig entschieden werden, welchem dieser An- 
satze der Vorzug zu geben ist (Bishop, 1993). Daher ist auch auf der Ebene psy- 
chologischer Erklamngsansatze noch nicht zu entscheiden, welcher der beiden 
Ansatze giiltig ist (Kusch & Petermann, 1991c). 



4. Interventionsverfahren 

Die Behandlung autistischer Kinder hat in den letzten Jaliren einen groBen Wan- 
del erfahren (Dawson & Galpert, 1986; Elbing & Rohmann, 1994). Ergebnisse 
der Therapieforschung zeigen die Mangel und Starken bestehender Behandlungs- 
methoden auf (Moll & Schmidt, 1991) und fiihren zu einer entwicklungsbezoge- 
nen Verhaltenstherapie autistischer Storungen (Kusch & Petermann, 1991a). Die 
entwicklungsbezogene Verhaltenstherapie ist bemuht, Konzepte zu erarbeiten, 
die spezifische Vorgehensweisen der Prevention, Fruhforderung und Behandlung 
ermoglichen. Die entwicklungsbezogene Verhaltenstherapie ist bestrebt folgende 
gmndlegende Aspekte zu beachten: 

• Verlaufsspezifitat. Ziel entwicklungsbezogener Ansatze ist es, gezielt dieje- 
nigen Aspekte einer abweichenden Entwicklung zu verhindern, die einer Ab- 
weichung vorausgehen, diejenigen Aspekte zu fordem, die eine Normali- 
sierung begiinstigen und diejenigen zu verandern, die diesen Bemiihungen im 
Wege stehen. So sind autistische Kinder moglichst friihzeitig und nicht erst im 
Vorschulalter zu behandeln, ihre Forderung sollte im Rahmen alltaglicher An- 
forderungen erfolgen und die Bezugspersonen sollen sich auf die ungewohn- 
lichen Sozialisationsbedingungen dieser Kinder einstellen. 

• Phasenspezifitat. Ziel ist es, gezielt Methoden auszuwahlen und auf die Be- 
dingungen anzuwenden, die eine Stoning wahrend bestimmter Entwicklungs- 
perioden kontrollieren (Dawson & Galpert, 1986). So sind beispielsweise 
wahrend der ersten drei Lebensjahre vor allem absichtsvolle Eltern-Kind- 
Interaktionen und im Vorschulalter zusatzlich die Gleichaltrigenbeziehungen 
zu fordem. In den folgenden Jaliren kommen schulische Fertigkeiten und die 
Selbstandigkeit hinzu. 

• Storungsspezifitat. Es sollen Behandlungsansatze eingesetzt werden, die auf 
das konkrete Storungsbild bezogen sind. Eine storungsspezifische Therapie 
autistischer Kinder wiirde die beobachtbare Symptomatik eines Kindes starker 
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gewichten und der Storung der Imitation, der Aufmerksamkeitslenkung und 
der intentionalen Kommunikation groBere Bedeutung zusprechen als der For- 
derung einzelner Fertigkeiten wie Sprache, Wahrnehmung oder Motorik, 
(Greenspan, 1992; Prizant & Wetherby, 1988). 

• Kontextspezifitat. Ziel ist es, das Storungsbild unter denjenigen bio-psycho- 

sozialen Bedingungen zu behandeln, in denen es tatsachlich beobachtbar ist. 
Das therapeutische Setting darf beispielsweise nicht aus einem Therapieraum 
bestehen, in dem nur mit Puppen oder anderem symbolischen Spielzeug ge- 
spielt wird oder nur klassische Verstarkerplane eingesetzt werden. Vielmehr 
sind natiirliche oder quasi-naturliche Situationen (Kusch, 1993) und storungs- 
spezifische Austauschprozesse (Greenspan, 1992) zu konstruieren, in denen 
die Freude an einer gelungenen Interaktionssequenz als naturlicher Verstarker 
fungiert (Kusch & Petermann, 1991a). 

Bislang sind Interventionsverfahren bei Tiefgreifenden Entwicklungsstomngen 
nur wenig effektiv (Moll & Schmidt, 1991; Kusch & Petermann, 1991a). Dies 
liegt wahrscheinlich daran, daB eine Behandlung zumeist erst nach dem funften 
Lebensjalii' erfolgt (Lovaas, 1987). Werden die Kinder vor dem funften Lebens- 
jahr behandelt, so verbessert sich ihr Sozialverhalten und ihre schulische Lei- 
stungsfahigkeit deutlich (Simeonson et al., 1987). Wahrend der ersten beiden 
Lebensjaln'e werden kaum Risikokinder behandelt (Greenspan, 1992; Prizant & 
Wetherby, 1988). Dies ist auch nicht verwunderlich, da bislang therapieorientier- 
te Diagnoseverfahren und Interventionsmethoden zur Behandlung derartiger 
Kinder weitestgehend unbekannt sind (Greenspan, 1992; Kusch, 1993; Wetherby 
& Prizant, 1990). Dennoch konnen bereits wahrend der ersten Lebensmonate 
beobachtbare Probleme der Eltern-Kind-Interaktion identifiziert (McLean, 1990; 
Wetherby & Prizant, 1990) und gezielt behandelt werden (Ghuman & Kates, 
1992; Kalmanson, 1992). 

Kleinkinder, die ein Risiko fur die Entwicklung einer Tiefgreifenden Entwick- 
lungsstorung aufweisen, haben gravierende Schwierigkeiten die einfachsten so- 
zialen Austauschprozesse durchzufuhren. Das groBte Problem der Therapie 
dieser Kinder besteht daher darin, den sozial-kommunikativen Kontakt zum Kind 
herzustellen. Eine genaue, sogenannte Feinabstimmung auf die sozialen Kompe- 
tenzen des Kindes bildet die Vorbedingung jeder Intervention. Die entsprechen- 
den Aspekte der therapieorientierten Diagnostik und der Therapie sozialer 
Kompetenzen haben wir an anderer Stelle ausfuhrbch dargestellt (Kusch & Peter- 
mann, 1991a, S. 193ff). Im folgenden sollen daher nur die wichtigsten Prinzipien 
der sozialen Interaktion mit tiefgreifend entwicklungsgestorten Kindern darge- 
stellt werden, mit denen der Sozialkontakt hergestellt werden kann: 

• Berucksichtige die psychophysiologische Regulation, bevor eine soziale Inter- 

aktion mit dem Kind begonnen wird; achte darauf, daB sich das Kind in einem 
ausgeglichenen Zustand befindet. Es sollte in diesem Moment weder hypo- 
noch hyperaktiv sein. 

• Berucksichtige die sensorische und motorische Aufmerksamkeitsfokussie- 
mng. Achte darauf, wohin das Kind seine Aufmerksamkeit lenkt. Befindet 
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sich das Kind beispielsweise weit entfernt und wendet es sein Gesicht und sei- 
nen Oberkorper zu, so ist seine sensorische Aufmerksamkeit gegeben. Steht 
es dagegen nah und beriihrt es den Therapeuten, ohne ihn anzusehen, so ist 
es motorisch aufmerksam. 

• Richte die Kommunikation an den jeweils geoffneten Kommunikationskanalen 
des Kindes aus. Sensorische und akustische Signale kann des Kind nur aufneh- 
men, wenn es seine sensorische Aufmerksamkeit, taktile und kinetische 
(= die Bewegung betreffende) nur, wenn es seine motorische Aufmerksam- 
keit fokussiert. 

• Achte auf die sensorischen und motorischen Reaktionen des Kindes. Alle 
Reaktionen, die das Kind unmittelbar auf das Kommunikationsangebot zeigt, 
sollten als Signale interpretiert werden, das heiBt, als absichtliches Verhalten. 
Die kommunikativen Signale des Kindes konnen in einer Variation seines 
aktuellen Verhaltens bestehen, in LautauBerungen, in einer Wiederholung 
einer Verhaltenssequenz, im plotzlichen Innehalten, aber auch in Blickkontakt 
und emotionalen A u Be run gen. 

• Wiederhole die Kommunikationsangebote. Uberpriife jede Reaktion des Kin- 
des auf seinen Signalcharakter. Wiederhole dazu die Kommunikationsangebo- 
te, die unmittelbar vor einer Reaktion des Kindes gemacht wurden. 

• Stell die Voraussetzungen einer sozialen Routineinteraktion her. Kommt es 
dazu, daB beim Kind eine charakteristische Reaktion hervorgerufen wird oder 
das Kind ein Konmiunikationsangebot beim Therapeuten hervorruft, so 
konmit den Reaktionen Signalcharakter zu und soziale Routineinteraktionen 
konnen initiiert werden. Der Beginn einer sozialen Routineinteraktion besteht 
aus sogenannten Ausgangsstrategien, etwa dem Handausstrecken, Blickkon- 
takt, der korperlichen Nahe, dem in die Hande klatschen, lautlichem Signali- 
sieren oder an der Hand nehmen und ziehen. 

• Frill re eine soziale Routineinteraktion durch. Versuche anfanglich das Thera- 
peutenverhalten oder die kommunikativen Signale des Kindes zu variieren 
oder zu modellieren, indem beispielsweise die Intensitat, die Haufigkeit, die 
Dauer oder das Tempo des Verhaltens verandert wird. Erstelle danach eine 
sinnvolle Interaktionssequenz, etwa das Geben und Nehmen von Gegenstan- 
den, den Ball hin- und herrollen, oder das gegenseitige Beriihren an verschie- 
denen Korperteilen. Versuche im nachsten Schritt, die Komplexitat der 
Interaktionssequenzen zu verandem, indem grundlegendes Sozialverhalten 
eingeubt wird. Hierzu zahlen sogenannte Duchfiihrungsstrategien, wie das 
Bitten (Verkniipfung von Blickkontakt und in die Hande klatschen), das Kom- 
mentieren (Verkniipfung von Blickkontakt/ Nahe, zeigen eines Gegenstandes 
und lautliche/sprachliche AuBerungen) oder das Abwarten-konnen (Verzicht 
des Kindes darauf, einen Gegenstand direkt zu nehmen; statt dessen Bitten und 
so lange abwarten, bis die Erlaubnis erfolgt). 

• Achte darauf, daB jede soziale Routineinteraktion beendet wird. Anfanglich 
beendet das Kind eine Interaktionssequenz, indem es sich korperlich abwen- 
det. Es muB jedoch lernen, daB ein soziales Signal eine Interaktion beendet, 
und letztlich auch erfahren, daB emotionale AuBemrigen mit dem Ende eines 
positiven Sozialkontaktes einhergehen. Diese sogenannten Beendigungsstrate- 
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gien miissen mit dem Ende jeder Interaktionssequenz verbunden werden, da 
das Kind ansonsten soziale Kompetenzen erwirbt, die es unablassig auBert. 

Verhaltenstherapeutische Interventionen mit tiefgreifend entwicklungsgestorten 
Kindem bleiben uneffektiv, wenn es nicht gelingt, diese grundlegenden Kompe- 
tenzen des Sozialverhalten herzustellen. Der Aufbau und die Einubung dieser so- 
zialen Kompetenzen besitzt zudem einen entscheidenden Vorteil: Sozial-kom- 
munikative Interaktionen sind in alien sozialen Situationen und mit alien Personen 
moglich und werden haufig positiv verstarkt. 
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Psychische Storungen infolge von 
Intelligenzminderungen 



Martin H. Schmidt 



Beeintrachtigungen der intellektuellen Funktionen bei Kindem und Jugendlichen 
ziehen - bis auf wenige Ausnahmen spater erworbener Intelligenzminderungen 
' eine Veranderung in praktisch alien Entwicklungsbereichen nach sich. Das gilt 
nicht nur fiir ausgepragte Intelligenzminderungen, sondern auch fur die Minusva- 
rianten im Ubergang vom unteren Normbereich zu pathologischen Auspragun- 
gen. Wegen ihres primaren Charakters sind sie haufig mit anderen umfassenden 
Entwicklungsstorungen verbunden, zeigen aber auch eine regelhafte Haufung fiir 
das Kindesalter typischer psychopathologischer Auffalligkeiten. Wer sich mit 
solchen Auffalligkeiten beschaftigt, muB um die Regeln des gemeinsamen Auftre- 
tens wissen. Er muB weiter iiber mogliche Mechanismen der Verkniipfung von 
Intelligenzminderung und psychischer Auffalligkeit informiert sein. Die Kombi- 
nation beider Auffalligkeiten erfordert Aufmerksamkeit bei der Intelligenzdia- 
gnostik, aber auch bei der Diagnose psychischer Storungen. Interventionen bei 
psychischen Auffalligkeiten intelligenzgeminderter Kinder miissen der Intelli- 
genzminderung angepaBt werden. Ebenso wichtig sind aber Uberlegungen zur 
Verhutung psychischer Storungen beirn Vorliegen des Risikofaktors Intelligenz- 
minderung. 



1. Beschreibung der Storungen 

1.1 Storungen bei Intelligenzminderung 

Kinder mit intellektuellen Fahigkeiten im Grenzbereich zwischen niedriger Intel- 
ligenz und leichter Intelligenzminderung sind bis zum Schuleintritt keineswegs 
von Kindem mit mittlerer Intelligenz zu unterscheiden. Im Grundschulalter erler- 
nen sie die Ilmkehrharkeit bestimmter Operationen verspatet. Erst wenn Beein- 
trachtigungen des formalen Denkens (im Sinne Piagets) an der Schwelle zur 
Adoleszenz deutlich werden, laBt sich die Beeintrachtigung aus dem klinischen 
Bild, d. h. ohne psychometrische Verfahrcn erkennen. 
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Verhaltensbesonderheiten bei leichter Intelligenzminderung bestehen in einem 
verzogerten Spracherwerb, einem verzogerten Lernen von Alltagsroutinen, Ab- 
straktionsschwierigkeiten und einem erschwerten Erwerb der Kulturtechniken. 
DemgemaB bestehen Schulprobleme. Emotionale und soziale Unreife erschweren 
die Anpassung an gesellschaftliche Rollen in der Adoleszenz. 

Bei mittelgradiger Intelligenzminderung ist die Entwicklung der passiven wie der 
aktiven Sprache verlangsamt. Die sozialen Fertigkeiten sind auf einfache be- 
schrankt. Motorische Fertigkeiten, Blasen- und Mastdarmkontrolle sowie Fer- 
tigkeiten der Selbstversorgung werden verzogert erlernt. Nur ein Teil der Be- 
troffenen erwirbt die Kulturtechniken. Die Beeintrachtigungen begrenzen spater 
eine unabhangige Febensweise dieser Gruppe. 

Schwere Intelligenzminderungen weisen beschrankte Fernmoglichkeiten auf. Die 
Sprachentwicklung ist aktiv wie passiv auf basale Kommunikationsfunktionen 
beschrankt, sie wird teilweise durch Handzeichen kompensiert. Begleitende mo- 
torische Schwachen sind bei diesem Auspragungsgrad oft nicht mehr Folge der 
Entwicklungsverzogerung, sondern sie resultieren aus Beeintrachtigungen des 
Zentralnervensystems. Der begrenzte Erwerb von Moglichkeiten der Selbstver- 
sorgung macht lebenslange Hilfen erforderlich. 

Die von schwerster Intelligenzminderung Betroffenen weisen keine Sprachent- 
wicklung auf. Ohne das Verstehen von Aufforderungen oder Anweisungen sind 
ill re Fernmoglichkeiten auf Imitation und Fernen durch Versuch und Irrtum 
beschrankt. Nicht nur die nonverbale Kommunikation ist begrenzt, auch die 
motorischen Fertigkeiten einschlieBlich der Blasen- und Mastdarmkontrolle. 
DemgemaB sind Hilfe und Uberwachung standig notwendig. 

Unter Demenz wird eine erworbene, auf organischer Himschadigung beruhende 
Geistesschwache verstanden. Demenz ist nur nach einer gewissen Zeit unauffalli- 
ger Entwicklung zu diagnostizieren. Am Anfang ist die Anamnese ein hilfreiche- 
res Instrument als die unmittelbare Beobachtung. Demenzprozesse beginnen mit 
EinbuBen beim kritischen Urteilen und der sprachlichen Darstellung komplizier- 
ter Beziehungen sowie einem Verlust von Planungsfahigkeiten. Es folgen Ein- 
schrankungen des schluBfolgernden Denkens bzw. der Abstraktionsfahigkeit und 
des Sprachverstandnisses; die Wahrnehmungsgeschwindigkeit sinkt, das Behal- 
ten wird reduziert. Dysphasien (zentral bedingte Sprachausdrucksstbmng) und 
Dyspraxien (zentral bedingte Unfahigkeit, sinnvolle Bewegungen auszufiihren) 
lei ten iiber zur Einschrankung der Motorik und erhohter cerebraler Erregbarkeit. 
Damit sind nicht nur die Fahigkeiten zum schulischen Lernen und zur Alltagsbe- 
waltigung beeintrachtigt, sondern auch Fertigkeiten der Selbstversorgung. 

Posttraumatische Demenzzustande, die nicht fortschreitend sind, gehen hau fig 
mit hirnorganischen Psychosyndromen einher. Beeintrachtigte Konzentration, er- 
hohte Reizbarkeit, vermindertes Gedachtnis und Leistungstempo werden von 
kbrperlichen Symptomen wie Kopfschmerzen, Schwindel und Schlafstorungen 
begleitet. Die Empfindlichkeit fiir affektive Einflusse steigt. 

Andere Himerkrankungen fuliren zu leichteren Intelligenzminderungen in Kom- 
bination mit der sogenannten organischen Personlichkeitsstbrung, bei der man- 




Psychische Storungen infolge von Intelligenzmindemngen 



353 



gelnde Ausdauer, Belastbarkeit, verniinderte Fmstrationstoleranz, emotionale 
Labilitat und schlechte Impulskontrolle - auch zu Lasten der Umwelt - im Vor- 
dergrund stehen. Logoixhoe (vemiehrtes Sprechbediirfnis) wird von unscharfen 
Formulierungen und viskosem Denken sowie thematischer Fixierung begleitet. 



1.2 Umfassende Entwicklungs storungen 

Die Kombination von Intelligenzniinderung mit autistischen Syndromen ist hau- 
fig, sie liegt bei 70 % der autistischen Menschen vor. Das Vollbild des friih- 
kindlichen Autismus (sogenannter Kanner’scher Autismus) wird vor dem 30. 
Lebensmonat entwickelt, betrifft bei einer Gesamthaufigkeit von 4 : 10.000 Jun- 
gen haufiger als Madchen (vgl. Kusch & Petermann in diesem Buch). Vor- 
dergrundsymptome sind die Unfahigkeit, wechselseitige soziale Beziehungen 
einzugehen und aufrechtzuerhalten (vorzugsweise bedingt durch den kaum mogli- 
chen Wechsel der sozialen Perspektive) und sprachliche und nicht-sprachliche 
Kommunikation herbeizufuhren, sowie ein eingeengtes Spektrum an Verhaltens- 
weisen und Interessen. Damit hangen eine Haufung von (nicht nur motorischen) 
Verhaltensstereotypien und zwanghaftes Haften an bestimmten Reaktionen und 
Umfeldern zusammen. Symptomatisch ist im friihen Kindesalter der fehlende 
oder verkurzte Blickkontakt. Zur Differentialdiagnose tragen bei: qualitative Be- 
sonderheiten der immer - entsprechend der Intelligenzniinderung - verzoger- 
ten Sprachentwicklung (vor allem die pronominale Umkclir, bei der die An rede 
„du” statt „ich” verwendet wird), Wortneuschopfungen, Echolalien (Nachspre- 
chen gehorter Worter ohne Rucksicht auf deren Inhalt), bizarre Haltungen, feh- 
lendes Lacheln, Fehlen der koiperlichen Kontaktbereitschaft (Kind streckt die 
Anne nicht aus, wenn es aus dem Bett aufgehoben werden soil) und das Fehlen 
gekoppelter gemeinsamer Aktionen (autistische Kinder weisen nicht auf Dinge 
hin, die ein anderer sehen soil oder folgen mit ilircn Blicken nicht dem ausge- 
streckten Arm). Die Sprachmelodie wird nicht durch Heben und Senken der Stim- 
me verandert, und das Sprechen ist kaum von Gesten begleitet. Haufig fallt ein 
spezifisches Interesse fur Teilaspekte von Objekten (deren Geruch oder Ober- 
flache) auf. Andere Merkmale, die nicht zur Differenzierung gegeniiber Intel- 
ligenzmindemngen dienen konnen, sind hier nicht aufgefiihrt. Zu den Bewe- 
gungsstereotypien (s.U.) gehoren auch solche mit Selbstverletzungen. 

Atypisch werden Autismusformen genannt, die entweder nach dem 30. Lebens- 
monat beginnen oder bei denen eines oder zwei der drei diagnostischen Kriterien 
fehlen. Bei intelligenzgeminderten Kindern besteht bei autistischen Ziigen am 
haufigsten das Symptom des stereotypen und repetitiven Verhaltens mit einge- 
schranktem Interessenspektrum. Natiirlich ist diese Symptomatik mit dem kogni- 
tiven Entwicklungsstand verbunden, der weniger Verhaltensvarianten zulaBt. 

Das praktisch nur bei Madchen besclniebene Rett-Syndrom entspricht beziiglich 
der Intelligenzniinderung einem DemenzprozeB; in der Regel um die Mitte des 
ersten Lebensjahres (aber auch friiher beginnend oder erst gegen Ende des zwei- 
ten Lebensjahres) gehen die bisher erworbenen Fertigkeiten im Gebrauch der 
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Hande und der sprachlichen Kommunikation zunehmend zuriick. Zielgerichtete 
Handlungen werden durch stereotype, windende Handbewegungen ersetzt. Ein 
Interesse an der Kommunikation besteht in den ersten Jahren des Krankheitsver- 
laufes noch, reduziert sich aber mit dem Verlust der intellektuellen Fahigkeiten. 
Selbstverstandlich tauscht der Sprachverlust, zumal bei friihem Beginn, leicht 
eine verzogerte Sprachentwicklung vor. Oft bestehen Episoden von Hyperventila- 
tion und EBstorungen, der Gebrauch der Mundorgane wird verlemt. Blasen- und 
Mastdarmkontrolle werden in der Regel nicht erworben. Die Sozialentwicklung 
ist gehemmt und ahnelt im Kommunikationsmuster autistischen Verhaltenswei- 
sen. Komplexe stereotype Bewegungen sind ebenso selten wie Selbstbeschadi- 
gungen und dienen zur differentialdiagnostischen Abgrenzung gegeniiber dem 
Autismus. 

Das Asperger-Syndrom kommt bei intelligenzgeminderten Kindern nicht haufiger 
vor, als es der Zufallsverteilung der Intelligenz entspricht. Eine entsprechende 
Verdachtsdiagnose ist demgemaB stets sorgfaltig zu priifen, zumal das Krank- 
heitsbild bei normaler Intelligenz deutlich haufiger ist als der Kanner’sche Autis- 
mus (sicher 1:1000, nach Ehlers & Gillberg, 1993, sogar bis zu 2:1000). 

Bei Storungen mit hyperkinetischem Verhalten bestehen zwei Vaiianten, von 
denen die letztbeschriebene bei Intelligenzminderungen iiberzufallig haufig auf- 
tritt (hyperkinetisches Verhalten mit Intelligenzminderungen und Bewegungs- 
Stereotypien). Das klassische hyperkinetische Syndrom beginnt vor dem Ende des 
sechsten Lebensjahres. Seine Leitsymptome sind Beeintrachtigungen der Auf- 
merksamkeit und eine schlecht modulierte, UberschieBende Aktivitat, auch im Be- 
reich der Motorik. Diese Symptome treten nicht nur situationsabhangig auf 
(Details der Storung vgl. Dopfner in diesem Buch) und diirfen nicht in einem 
MiBverhaltnis zum Alter und Intelligenzniveau des betroffenen Kindes stehen, 
denn eingeschrankte kognitive Fahigkeiten begiinstigen mangelnde Ausdauer in 
der Beschaftigung mit irgendwelchen Objekten oder Aufgaben. Daneben konnen 
Distanzstbmngen, auffallende Angstlosigkeit, verschiedene spezifische Lernsto- 
rungen und Symptome von Storungen des Sozialverhaltens bestehen. Die Storung 
tritt nie akut auf und ist praktisch nicht vor dem vierten Lebensjahr erkennbar; 
in dieser Friihzeit sind differentialdiagnostische Erwagungen besonders wichtig. 
Hyperkinetische Syndrome kommen gehauft nach Alkoholembryopathien (durch 
Alkoholabusus wahrend der Schwangerschaft hcrvorgerufene kindliche Storung) 
vor. 

Von dem bisher berichteten ist die Kombination hyperkinetischen Verhaltens mit 
Intelligenzminderung und Bewegungsstereotypien zu unterscheiden, die vor- 
zugsweise bei wenigstens mittlerer Intelligenzmindemng, also einem IQ von 
weniger als 50, auftritt. Die motorische Unruhe soldier Kinder ist haufig drang- 
haft ausgepragt (Erethie) und hat geringe, nicht wechselnde Ziele. Haufig beste- 
hen hohe Ablenkbarkeit und geringe Ausdauer. Anfallsleiden vor der Pubertat 
haufen sich bei diesen Kindern. Fur den Verlauf dieser Storung ist typisch, daB 
die Hyperaktivitat mit Eintritt der Adoleszenz haufig in verminderte Aktivitat 
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umschlagt. Eine Therapie ist in der Regel nicht niit Stimulanzien moglich, da bei 
Stimulanziengabe dysphorische Reaktionen auftreten konnen. Ein Einsatz be- 
stimmter Neuroleptika ist moglich. Das Syndrom ist haufig von anderen Ent- 
wicklungsverzogemngen begleitet, Klarheit iiber einen Zusammenhang mit 
hirnorganischen Beeintrachtigungen besteht nicht. Eine Aufmerksamkeitsstorung 
zahlt nicht zu den die Diagnose bestimmenden Merkmalen. 

Ausgepragte Entwicklungsstorungen der rezeptiven Sprache sind sowohl gegen- 
iiber der Intelligenzminderung als auch gegeniiber autistischen Syndromen 
schwierig abgrenzbar. Umschriebene Entwicklungsstorungen sollen wegen der 
besseren Differenzierbarkeit nur bei intellektuellen Fahigkeiten, die wenigstens 
unterhalb des Prozentrangs 3 der gesamten Intelligenzverteilung liegen, dia- 
gnostiziert werden. Ausgenommen von dieser Regel sind die sprachlichen Ent- 
wicklungsstorungen. Diese Ausnahme beruht darauf, dab das AusmaB der 
Sprachentwicklungsverzogemng bzw. Sprachbehindemng auch bei niedrigen In- 
telligenzgraden noch gut differenzierbar ist. Ausgenommen sind die schwersten 
Intelligenzminderungen, bei denen Sprachentwicklung praktisch nicht moglich 
ist. Bis zu einem IQ von 35 ist sprachliche Kommunikation in der Regel jedoch 
gegeben, auch wenn sie sich nur auf das Mitteilen basaler Bediirfnisse bzw. das 
Verstehen basaler Informationen bezieht. Besondere differentialdiagnostische 
Probleme bereitet die rezeptive Sprachstorung, weil bei ihr die expressive Spra- 
che praktisch immer beeintrachtigt ist und Storungen der Wort- bzw. Lautproduk- 
tion haufig sind. Betroffene Kinder reagieren nicht auf vertraute Bezeichnungen 
oder Namen, selbst wenn sie das Entwicklungsniveau eines Einjalnigen erreicht 
haben. Auf einem Entwicklungsniveau entsprechend einem Kind von 18 Monaten 
konnen sie hautig vorkommende Gegenstande nicht bezeichnen und auf einem 
Entwicklungsniveau entsprechend einem Kind von ca. zwei Jahren konnen sie 
einfachen, aber haufigen Instruktionen nicht folgen. Spater ist das Verstandnis 
grammatikalischer Strukturen eingeschrankt. Die Symptomatik kommt unabhan- 
gig vom Kanner’schen Autismus vor, mit dem sie leicht verwechselt werden kann 
und wird aufgmnd der nichtsprachlichen Kommunikation von dieser Stoning ab- 
gegrenzt. Andere Entwicklungsverzogerungen sind dabei haufig, die Rate beglei- 
tender emotionaler und anderer Verhaltensauffahigkeiten ist hoch und die soziale 
Entwicklung wird dadurch verzogert. Echolalien konnen auftreten, wobei die 
Kinder Als-Ob-Spiele beherrschen, elterhchen Zuspruch in Anspruch nehmen 
und Gestik und Mimik uberwiegend richtig gebrauchen. 

Ailikulationsstorungen sind bei den motorischen Beeintrachtigungen Intelligenz- 
geminderter haufig bzw. das sogenannte physiologische Stammeln dauert iiber 
lange Zeit an. 



1.3 Intelligenzminderungen bei Erkrankungen, die 
typischerweise im Kindesalter beginnen 

Storungen, deren Qualitat oder Quantitat durch die Intelligenzminderung nicht 
verandert wird, werden hier nicht behandelt (z. B. Ticstorungen, spezifische Ent- 
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wicklungsstorungen schulischer Fertigkeiten), ebenfalls nicht neurologische Sto- 
rungen. Unter den motorischen Phanomenen finden sich vorzugsweise Bewe- 
gungsstereotypien. Sie bestehen in gleichfomiigen repetitiven, oft rhythmischen 
Bewegungen, die wii ik iirlich in Gang gesetzt werden und keine Funktion haben. 
Sie sind von unterschiedlicher Komplexitat und konnen mit Selbstbeschadigung 
einhergehen, was bei intelligenzgeminderten Kindern haufiger ist als bei anderen, 
bei denen die Haufigkeit nach deni friihen Schulalter deutlich abfallt. Eine erhoh- 
te Pravalenz wird mit verminderter Stimulation, aber auch mit geringer Schmerz- 
empfindlichkeit (bei Selbstverletzung) und mit unerkannten Mittelohrentziindun- 
gen in Zusammenhang gebracht. Bei Kindem in Institutionen sind Stereotypien 
haufiger. Da sie jederzeit wiiikiirlich eingesetzt werden konnen, verstarken sie 
sich selbst. Zu den Symptomen zahlen seitliches Hin- und Herwerfen des Kopfes, 
StoBen des Kopfes gegen Bett oder Wand, Auf- und Abbewegen des Korpers im 
Knien, Drehen von Haaren zwischen den Fingem, gelegentliches AusreiBcn von 
Kopfhaaren oder Wimpern, Schlagen ins eigene Gesicht oder Faustschlage gegen 
den Kopf, BeiBen in Hande und Anne, Augenbohren, auch Finger- und Nagelab- 
beiBen oder -abreiBen gehoren zu den Bewegungsstereotypien. Bei freudiger Er- 
regung ist eine Kombination von Hiipfen auf der Stelle und Wedeln mit den 
Handen bzw. Schnipsen mit den Fingem haufiger. Die Abgrenzung gegen Ticer- 
krankungen gelingt leicht; letztere betreffen gewohnlich eine ganze Muskel- 
gruppe und werden nicht wiiikiirlich herbeigefuhrt, sind auch nicht rhythmisch. 
Manchmal ist die Abgrenzung gegen Zwangssymptome notwendig, die gerade 
bei jungeren intelligenzgeminderten Kindern keinen Krankheitswert haben, 
sondern als Wiederholungszwange der Sichemng und der Affektbewaltigung 
dienen. 

Der verzogerte Erwerb der zum Essen notwendigen Fertigkeiten bedingt bei 
intelligenzgeminderten Kindem haufig langeres Futtern. Damit rucken storbare 
Interaktionsprozesse zwischen Kind und Umwelt in den Vordergmnd, die sich 
durch Nahrungsverweigerung oder extrem wahlerisches Essen als Ausdruck fiir 
oppositionelles Verhalten eignen. Dies um so mehr, je geringer die Flexibility 
und je holier die Erwartungshaltung der Umwelt ist. Die Verweigemng kann sich 
auch auf feste Nahrung beziehen. Die Storung kann vollig einseitig durch gestorte 
Erwachsenen-Kind-Interaktionen ausgelost sein und laBt sich eher als Fiitter- 
denn als EBstomng bezeichnen. Das willkurliche Wiederheraufwurgen von be- 
reits geschluckter Nahrung und anschlieBende erneute Kauen und Schlucken wird 
als Rumination bezeichnet und gilt u.a. als Ausdruck deprivierender Bedingun- 
gen, steht also den Stereotypien nahe. Das haufigere Auftreten von Pica (Essen 
nicht-eBbarer Substanzen) hiingt mit den kognitiven Beeintrachtigungen zusam- 
men, kann aber gleichzeitig Ausdruck einer Deprivation sein, kommt also ge- 
meinsam mit Bewegungsstereotypien vor. Die Symptome alterer Kinder sind Po- 
lydipsie oder Polyphagie (vennehrte Fliissigkeits- oder Nahrungsau fnalnne), die 
u.a. nach Hirnschadigungen beobachtet werden. Ubergewicht ist ein haufiges 
Symptom ebenfalls alterer intelligenzgeminderter Kinder. Zu den Fiitterstorun- 
gen im engeren Sinne gehoren das Erbrechen im Schwall nach dem Fiittem oder 
auch nach hastigem Essen sehr bege In ter Speisen. 
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Einkoten und Einnassen sind als definierte Storangen an ein Entwicklungsalter 
von mindestens vier Jahren gebunden. Einkoten und Einnassen konnen also beim 
sechsjahrigen geistig Behinderten durchaus noch physiologisch sein. Beide Sto- 
mngen sind erst recht bei intelligenzgeminderten Kindem haufiger Ausdruck von 
Lernproblemen, nicht aber von intrapsychischen Konflikten. Primare Storangen 
kommen deutlich haufiger vor als sekundare, d.h. Darin- und Blasenkontrolle 
wurden in der Regel noch nie erreicht. Zur Symptomatik gehoren das Absetzen 
des Stuhls an dafiir nicht vorgesehenen Orten, das sich bei geringen Mengen als 
Einschmieren auBert (abzugrenzen gegen unzureichende Reinigung nach dem 
Stuhlgang). Je geringer die intellektuellen Fahigkeiten, urn so haufiger ist die 
Kombination mit Enuresis, urn so haufiger auch das Kotschmieren an Korper oder 
Wande. Der unwillkiirliche Urinabgang bei der Enuresis erfolgt bei Intelligenz- 
minderung zwar immer noch haufiger nachts als tags, jedoch ist die Haufigkeit 
des Tageinnassens erhoht; ebenfalls gehauft kommt die Kombination von Enure- 
sis nocturna und diurna vor. Bei manchen Syndromen, die mit Intelligenzminde- 
rang einhergehen, ist die Differentialdiagnose gegen die Inkontinenz, aber auch 
gegen neurogene Blasenstorungen wichtig. SchlieBhch kann nachtliches Einnas- 
sen Ausdruck nachtlicher Krampfanfalle sein. 

Trennungsangste als Symptom mangelnder Autonomie sind entsprechend der 
psychischen Entwicklung bei intelligenzgeminderten Kindern haufiger als bei 
anderen. Sehr enge Bindungen an Hauptbezugspersonen werden dabei verstarkt 
durch den erhohten Schutz- und Aufsichtsbedarf. Die Symptomatik besteht in der 
Angst vor Trennung von der Bezugsperson, also auch der Verweigerung, an an- 
deren Orten zu bleiben, in fremden Wohnungen zu schlafen, trotz vorhandener 
kognitiver Voraussetzungen nicht allein daheim bleiben zu wollen und massiven 
Befiirchtungen vor bevorstehenden Trennungen. Als korperhche Begleitsympto- 
me kommen wie bei gesunden Kindern Ubelkeit, Brcchrciz, Bauchschmerzen 
vor. Neben der fiir Intelligenzgeminderte spezifischen Pathogenese spielen natiir- 
lich auch hier bedrohliche Zustande bei bzw. zwischen den Hauptbezugspersonen 
(AlkoholmiBbrauch, emste Krankheiten, Tatlichkeiten) eine zusatzliche Rolle. 

Die Tatsache, daB spezifische Phobien bei intelligenzschwachen Kindern haufiger 
sind, ergibt sich ebenfalls aus der Unreife der Bewaltigungsfunktionen, entspre- 
chend beziehen sich die Angste haufig auf fremde Personen, neue Situationen, 
Dunkelheit und Naturerscheinungen. Unsicherheit besteht beziiglich des haufige- 
ren Auftretens von Geschwistenivalitat. 

EindrucksmaBig haufiger bei Intelligenzminderungen sind reaktive Bindungssto- 
rangen wegen des hoheren Risikos relativer Vemachlassigung solcher Kinder. 
Die sozialen Reaktionen sind ambivalent. Die Kinder lassen sich halten, wenden 
aber ihr Gesicht ab, sind fiir Zuspruch haufig nicht zuganglich, interessieren sich 
zwar fiir Gleichaltrige, kommunizieren aber auf negative Weise. Zusatzlich treten 
Riickzugsverhalten, depressive Verstimmungen und aggressive sowie auto- 
aggressive Symptome auf. Dauert dieses Verhalten an, dann entsteht ein qualita- 
tiv abnormes Interaktionsverhalten: Solche Kinder klammern sich an Fremde an, 
suchen diffus Kontakt und Aufmerksamkeit, d.h. ohne eine ihrer Altersstufe 
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angemessene Distanz. Die Betroffenen konnen soziale Interaktionen schlechter 
initiieren, emotionale und dissoziale Begleitstomngen sind haufig. 

Wie erwahnt, hat aggressives Verhalten bei Intelligenzgeminderten haufig Sym- 
ptomcharakter. Bekommt es Storungswert, dann zeigt es haufig die spezifische 
Farbung oppositionellen Verhaltens, das also mehr als aufsassig denn als dissozial 
erscheint. Im Hintergrund bestehen Beziehungs- und Sozialisationsmangel; die 
Haltung der Kinder im Kontakt ist haufig negativistisch bis feindselig, das gilt fur 
Erwachsene wie Gleichaltrige, vor allem auch fiir bekannte Personen mit Auto- 
ritatsanspruch. Wenn aus mangelnder Kooperation Widerstand wird, dann zeigen 
sich im Verhalten Trotz, Aufsassigkeit, Provokationen und Wutanfalle. Es 
konmit zur aktiven MiBachtung sozialer Regeln und zum gezielten Argern der 
Sozialpartner. Die niedrige Frustrationstoleranz kann im weiteren Verlauf zu 
dissozialem Verhalten (bei vorhandenen oder fehlenden sozialen Bindungen) flih- 
ren. Bei diesen Bildem stehen dann Streiten und Tyrannisieren, Sachbeschadi- 
gungen, Liigen, Stehlen, Regeliibertretungen, verbale und kdiperliche Aggres- 
sionen so wie auch Ziindeln im Vordergrund. 



1.4 Intelligenzminderungen bei nicht alterstypischen Storungen 

Die Storungen beginnen entweder in der Kindheit oder Adoleszenz, gleichen aber 
in Symptomatik und Verlauf denen, die im Erwachsenenalter ihren Ausgangs- 
punkt haben. Auch hier werden Storungen, bei denen infolge der Intelligenzmin- 
derung keine Besonderheiten zu beobachten sind, nicht beschrieben. 

Belastungsreaktionen und Anpassungsstorungen zeigen bei Intelligenzminderun- 
gen mit zunehmendem Alter steigende Pravalenzraten, weil die Unterstiitzung bei 
der Verarbeitung belastender Lebensereignisse bzw. der Anpassung an langfristi- 
ge Veranderungen abnimmt. Unter diesen Umstanden sind bei Kindern und 
Jugendlichen mit Intelligenzminderungen Selbstbeschadigungen im Sinne suizi- 
daler oder parasuizidaler (alle geplanten Selbstverletzungen ohne Selbsttotungs- 
absicht) Handlungen seltener als unter Altersgleichen. Der im AnschluB an die 
initiale Starre und Desorientierung haufig auftretende Ruckzug ist angesichts von 
Intelligenzminderungen ausgepragter. Motorische Reaktionen werden haufig als 
bizarrer erlebt. Anstelle depressiver Reaktionen herrscht eher Angst vor. Empiri- 
sche Erkenntnisse iiber den Verlauf posttraumatischer Belastungsstorungen bei 
reduzierter Intelligenz liegen nicht vor. Anpassungsstomngen nach entscheiden- 
den Veranderungen in den Lebensumstanden, vor allem nach Eingriffen in das 
Netz der personlichen Unterstiitzung, zeigen sich bei Jugendlichen haufig als 
aggressiv-dissoziales Verhalten; es ist unklar, ob diese Tendenz bei Intelligenz- 
minderungen verstarkt ist. Regressive Phanomene (Zuruckgehen von bereits ent- 
wickelten Verhaltensweisen auf infantilere Stufen) werden jeweils in akuten 
Belastungen vemiehrt gesehen, gehauft scheint auch eine Mischung von Angst 
mit Symptomen einer Storung des Sozialverhaltens aufzutreten. 

Unter den somatoformen und dissoziativen Storungen treten die diffuseren Syn- 
drome in den Vordergrund, wahrend klassisch hypochondrische Storungen mit 
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der stetigen Vorstellung einer schweren oder progredienten Erk rankung mit De- 
pression und Angst seltener beobachtet werden. Wie bei Kindem ohne Intelli- 
genzminderung wird eine Haufung von Funktionsstorungen vegetativ kontrol- 
lierter Organsysteme registriert. Sie sind haufig mit klassischen dissoziativen 
Symptomen kombiniert, seltener sind es reine dissoziative Storungen. Unter den 
autonomen Funktionsstorungen stehen Storungen des Gastrointestinaltraktes irn 
Vordergrand (Schluckstorangen, KloBgefiihl, Ubelkeit, Bauchschmerzen, Erbre- 
chen, Nahrungsverweigerung), unter den dissoziativen Storungen Hyperventila- 
tion bei psychogenen Anfallen, Koordinationsstorungen und sensorische Storun- 
gen. Das begleitende Verhalten ist eher aufmerksamkeitssuchend als die fur 
Erwachsene typische belle indifferente (unangemessene Distanz des Patienten 
zum eigenen Leiden). Haufig fehlt die Fixierung auf ein Organsystem bei den so- 
matoformen Storungen, statt dessen sind die berichteten Beschwerden diffuser. 
Teilweise ist die Abgrenzung gegen Wahnsymptome wegen der geringen AuBe- 
rangsfahigkeit der Betroffenen erschwert. 

Der Nachweis der klassischen Anorexia nervosa bei Jugendlichen mit deutlicher 
Intelligenzminderung gelingt kaurn. Einschlagige Bilder, die beschrieben wur- 
den, lassen sich in der Regel als anorektische Reaktionen deuten, die haufig nach 
Auflosung ubemiaBig enger Mutter-Tochter-Beziehungen auftreten. Unter diffe- 
rentialdiagnostischen Gesichtspunkten ist stets die Na h r u n g s ve r we i ge ru n g auf- 
grand verzerrten Korpergefuhls kennzeichnend. Bei begleitenden Depressionen 
ist es schwierig, diese als primar oder als Folge des Fastens zu identifizieren. 

Bei Angststorungen entsprechen die Angstinhalte alterer Kinder haufig denen 
jungerer. Die Frage der Angemessenheit eigenen Verhaltens an die Erwartungen 
anderer oder sexuelle und politische Probleme werden seltener als Angstquellen 
beobachtet. Bei leichten Intelligenzmindemngen ist Schulangst als Ausloser zu er- 
wagen und von den alterstypischen Trennungsstorungen zu unterscheiden. Bei 
niedriger Intelligenz gelingt die Differenzierung zwischen Panikstorung und 
generalisierten Angststorungen nur unzureichend, weil die Plotzlichkeit und die 
Situationsunabhangigkeit von Panikattacken nicht beschrieben werden konnen. 
Agoraphobische Symptome sind in der Regel gut differenzierbar. Diese Sympto- 
rne bediirfen der fruhzeitigen Behandlung, weil die Vermeidungstendenz bei 
intelligenzgeminderten Kindern und Jugendlichen haufig ausgepragter ist als bei 
anderen. Schwierigkeiten bestehen auch bei der Differenzierang der Primar- und 
Se k u ndarsy m p tom at i k bei sozialen Phobien. Angststorungen treten haufiger in 
Lebensphasen auf, in denen die Unterstiitzung erwachsener Bezugspersonen ver- 
mindert wird. Zwangssyndrome scheinen bei Kindern und Jugendlichen mit Intel- 
ligenzminderungen seltener vorzukommen. 

Erschwert ist wegen des geringeren AuBerungsspektrums und der beschrankten 
Introspektion die Diagnose fur Personlichkeitsstorungen. Sie sind haufig mit 
einem hohen AusmaB von Unreife bzw. infantilen Verhaltensweisen verkniipft, 
was die klassische Diagnostik einschrankt. Soweit Erkenntnisse vorliegen, treten 
abnome Gewohnheiten mit Impulskontrollstorungen (pathologische Brandstif- 
tung, pathologisches Stehlen) bei intelligenzgeminderten Jugendlichen nicht 
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haufiger auf als bei anderen. Unklar sind die Verhaltnisse beziiglich der Tricho- 
tillomanie (krankhafte Sucht, sich die Haare auszureiBen). Beziiglich isolierter 
dissozialer Verhaltensweisen (Zerstorungen, Angriffe auf andere) ist aber unklar, 
wie haufig sie dem Typ der Impulskontrollstomngen zuzuordnen sind, d.h. wie- 
weit es sich nicht um gezielte Regeliibertretungen, sondern um Handlungen dreht, 
denen eine Anspannung vorausgeht, der wahrend des Handlungsablaufes Erleich- 
temng folgt. 

Unter den affektiven Storungen zeigen die manischen Syndrome keine wesent- 
lichen Besonderheiten, die depressiven Storungen weisen phanomenologische 
Abweichungen auf, die auch die Diagnose erschweren. Symptome, die sich 
auf Stimmung, Aktivitat, Ermiidbarkeit, Interessenspektmm, Schlafrhythmik, 
Psychomotorik, Appetit und Libido beziehen, konnen gut registriert werden; 
wesentlich schwieriger festzustellen sind Griibeln, Perspektivlosigkeit und Wert- 
losigkeitsvorstellungen ohne Suizidgedanken. Dysphorische Gereiztheit (miB- 
mutig-gereizte Verstimmung) scheint haufiger aufzutreten, desgleichen Riick- 
zugssymptomatik. Schwierigkeiten bereitet haufig die Differenzierung zwischen 
Appetitverlust, psychotischer Essensangst und anorektischer Symptomatik. Die 
Kombination von Angst und Depression ist bei ausgepragten depressiven Zustan- 
den ebenfalls gehauft. Unklar ist, ob Klagen iiber korperliche Beschwerden 
zunehmen. Entsprechend schwierig ist die Diagnose dysthymer Storungen (chro- 
nisch depressive Verstimmungen). 

Unter den schizophrenen und schizoaffektiven Erkrankungen scheint es keine Un- 
terschiede bezuglich des leichten bzw. akuten Beginns zu geben. Friihsymptome 
sind bei intelligenzgeminderten Jugendlichen schwer deutbar. Ob tatsachlich 
ein Typ schizophrener Erkrankungen haufiger angetroffen wird, ist empirisch 
nicht geklart. Bezuglich des Symptomspektrums iiberwiegen aber starker als bei 
Ersterkrankungen Jugendlicher Angstsymptome gegeniiber Wahnsymptomen. 
Katatone Symptome (nicht Syndrome!) werden haufiger beobachtet, desgleichen 
korperliche Symptome. EBstorungen und ausgepragter Riickzug bereiten haufig 
diagnostische Schwierigkeiten. Bizarre Bewegungen werden auch bei nicht- 
katatonen Schizophrenic!! registriert. Unklar ist ebenfalls, ob Negativsymptome 
wirklich haufiger auftreten. Leicht iibersehen werden postschizophrene Depres- 
sionen. Residualsymptome werden haufig unzureichend gegen die Symptome der 
Intelligenzminderung differenziert. Die Diagnose schizotyper Storungen (Person- 
lichkeitsstorung mit kaltem Affekt, sozialem Riickzug, Denken und Sprache um- 
standlich) gelingt schlechter, desgleichen die akuter, passagerer psychotischer 
Storungen (Symptome einer Sehizophrcnie, die nur iiber einen kurzen Zeitraum 
bestehen). 

2. Epidemiologie und Klassifikation 

2.1 Ergebnisse der deskriptiven Epidemiologie 

Uberdurchschnittliche Intelligenz stellt selten ein Risiko fiir psychische Storungen 
dar. Hinter den in Tabelle 1 zusammengestellten Haufigkeitsdaten verbergen sich 
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selbstverstandlich unterschiedlichste psychopathologische Mechanismen (vgl. 
Abschnitt 3). Aussagen wie in Tabelle 1 lassen sich nur fiir Gruppen machen, die 
durch ilirc intellektuellen Leistungsfahigkeit definiert sind. Die Pravalenzraten 
schwanken auch danach, ob sich die Falldefinition auf Symptome, aus diesen fak- 
toriell ermittelte Syndrome, deskriptive Diagnosen oder Diagnosen unter Beriick- 
sichtigung von Schweregrad, Beeintrachtigung oder Behandlungsbediirftigkeit 
stiitzt. Wie friihere Untersuchungen weisen auch die in Tabelle 1 angegebenen 
Daten eine deutliche Steigerung der Varianz bei Kindem mit einem IQ unter 
50 aus. 



Tabelle 1: 

Raten kinderpsychiatrischer Storungen bei unterschiedlichem IQ (erweitert nach Schmidt, 
1986). 



IQ 


Haufigkeit (in %) 


Alter (in Jahren) 


Autoren 


> 114 


13 


3-14 


Castell et al. (1981) 


> 85 


16 


8 


Schmidt et al. (1982) 


70-84 


21,4 


8 


Schmidt et al. (1982) 


50-69 


24,5 


< 16 


Birch et al. (1970) 


> 60 


29,1 


7-16 


Liepmann ( 1977) 


> 50 


47 


< 14 


Corbett (1983) 



Die Daten aus Tabelle 1 stiitzen sich auf representative Stichproben. In der Praxis 
wird jedoch haufig auf Daten aus administrativ definierten Gruppen zuriickgegrif- 
fen; so werden in der Regel die Gruppen nach der Art der besuchten Schule defi- 
niert. Da in der Bundesrepublik bis zu 5 % aller Kinder Schulen fiir Lern- und 
geistig Behinderte besuchen, ist dies gerechtfertigt. Pravalenzangaben iiber psy- 
chische Storungen bei geistig behinderten Kindem, also mit einem IQ haufig 
unter 60 (bei strenger Definition unter 50), liegen wesentlich haufiger vor als An- 
gaben iiber Kinder aus Schulen fiir Lernbehinderte. Hier sind die Befunde erwar- 
tungsgem&B uneinheitlicher, setzen sich doch diese Schiiler nicht nur aus denen 
mit leichten Intelligenzniindemngen (mit einem IQ zwischen 50 und 70) zusam- 
men, sondern schopfen auch aus einem weiteren Grenzbereich, namlich dem 
zwischen der unteren Nomigrenze und der als pathologisch eingestuften Intelli- 
genzminderung, also zwischen einem IQ von 85 und 70. Mit 14 % ist diese Grup- 
pe fiir die jeweilige Altersstufe nicht unwesentlich. In Schulen fiir Lernbehinderte 
findet sich allerdings ein deutlicher Anteil von Schiilem mit umschriebenen Ent- 
wicklungsstomngen, also definitionsgemaB mit u neingeschrankter Intelligenz, 
die jedoch in deutlich hoherem MaBe psychiatrische Komplikationen aufweisen. 
AuBerdem werden diese Schulen von mehr Auslanderkindem besucht, was auf 
Forderprobleme, aber auch auf diagnostische Schwierigkeiten hinweist (vgl. 
Abschnitt 4.1). 
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Geht man davon aus, daB 4 % aller Kinder eine Schule fur Lembehinderte besu- 
chen, dann muB die Halfte von ihnen aus der Gruppe mit einem IQ 70 bis 85 stam- 
men, dabei gibt es eine starke Streuung, die sich im unteren Bereich konzentriert. 
Bei der Gruppe der Schuler mit einem IQ 80, die immerhin 10 % der 
Schuler umfaBt, wird die Sonderschulaufnahme durch gleichzeitiges Bestehen 
psychischer Storungen wahrscheinlicher, insbesondere wenn Aggression und Hy- 
peraktivitat vorliegen, was den hoheren Anteil von Jungen in dieser Schulform 
bedingt; eine solche Geschlechtsverschiebung finden wir in Schulen fur geistig 
Behinderte nicht. Umgekehrt ist der Verbleib in der Regelschule auch mit einem 
IQ 52 75 umso wahrsehcinlieher, je unauffalliger sich ein Kind verhalt. Dem- 
gemiiB fanden Castell et al. (1993) in Forderklassen fur 6-10jahrige im land- 
lichen wie im groBstadtischen Bereich 33 % mit psychischen Auffalligkeiten. Das 
sind doppelt soviele, wie zu erwarten waren. Die bisherigen Ergebnisse unter- 
scheiden sich nochmals von Befunden aus Inanspruchnahmestichproben klini- 
scher Eimichtungen, in denen Kinder mit Intelligenzminderungen haufig zur 
Klarung ihrer intellektuellen Leistungsfahigkeit und einer angemessenen Forde- 
mng vorgestellt werden und nicht nur wegen psychischer Auffalligkeiten. Aus 
solchen Stichproben lassen sich Informationen iiber die Inanspruchnahmegriinde 
ableiten. Marcus und Schmidt (1993) konnten bei einer Stichprobe 5- 1 Gjahriger 
psychiatrischer Patienten in 70 % psychische Auffalligkeiten nachweisen; der IQ 
lag bei diesen Patienten zwischen 50 und 84, wobei geringgradige Intelligenzmin- 
derungen deutlich uberreprasentiert waren. In der Inanspruchnahmeuntersuchung 
geistig Behinderter fand Reid (1980) 90 % psychisch Auffallige und bestatigte da- 
mit die Ergebnisse von Phillips und Williams (1975) mit 87 %. 



2.2 Ergebnisse der analytischen Epidemiologie 

Mit zunehmender Intelligenzminderung steigt die Aufklarungsquote fur deren 
Ursachen (von 25 % bei lernbehinderten auf iiber 50 % bei geistig behinderten 
Kindern). Parallel dazu nehmen genetische Einfliisse und erworbenen Beeintrach- 
tigungen des Zentralnervensystems zu, insbesondere durch Himschadigungen 
und Chromosomcnabeirationen (Abweichung der Chromosomen von der norma- 
len Struktur). Auch geht damit die Geschlechterverschiebung bei den leichteren 
Intelligenzminderungen zugunsten der Jungen von 1, 8-2,1: 1 auf 1: 1 zuriick, 
ebenso vermindert sich die bei den leichteren Intelligenzminderungen angetroffe- 
ne Zugehorigkeit zu niedrigen sozialen Schichten bzw. der deutliche EinfluB 
adversiver familiarer und sozialer Bedingungen auf die kognitive Entwicklung; 
die Rate von Zusatzbehinderungen nimmt zu (vgl. Tab. 2 und 3). Tabelle 2 zeigt 
insbesondere die hohe Rate von Sprech- und Sprachstomngen. 

Die Atiologie der Intelligenzminderung ist kaum fur die Art der psychischen Auf- 
falligkeit von Belang, sie beeinfluBt jedoch die kognitive Beeintrachtigung. Bei 
himgeschadigten Kindern tragt sie in der Regel deutlich den Stempel eines hirn- 
organischen Psychosyndroms, was mit Schwachen auch im Bereich der Wahrneh- 
mungsorganisation und des Gedachtnisses einhergeht. Generell sind Storungen 
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Tabelle 2: 

Zusatzbehinderungen bei geistig behinderten Kindern (modifiziert 
nach Liepmann, 1977). 



Art der Zusatzbehinderung 


Haufigkeit (in %) 


Motorik 


17 


Sehen 


50 


Horen 


8 


Sprache 


77 


Anfalle 


14 



Tabelle 3: 

Anzahl der Zusatzbehinderungen bei 
(modifiziert nach Liepmann, 1977). 


geistig behinderten Kindern 


Anzahl der Zusatzbehinderungen 


Haufigkeit (in %) 


Keine 


12 


Eine 


26 


Zwei 


39 


Drei 


20 


Vier 


3 



haufiger, die sich aus Entwicklungsverzogemngen ergeben. Sie weisen auf ein 
groBeres Mai.) an Unreife hin. Solches Verhalten kann also auch bei jiingeren Kin- 
dem ohne Intelligenzminderung gefunden werden. Manche Krankheitsbildcr be- 
kommen durch die gleichzeitig bestehende Intelligenzminderung eine typische 
Farbung, zum Beispiel Pfropfpsychosen (Uberlagerung von Intelligenzminderung 
und sehizophrcner Psychose). Bei Kindem nrit Intelligenzminderungen infolge 
chronrosomaler Storungen ist die Rate psychischer Auffalligkeiten eher niedrig. 

Die klinische Symptomatik zeigt kein einheitliches Bild. Sicher ist, dab bei ausge- 
pragter Intelligenzmindemng autistische Syndrome und hyperkinetische Storun- 
gen sowie Stereotypien und Pica haufiger als Hauptdiagnosen auftreten. Bei 
abnehmender Intelligenzminderung treten Stereotypien und Pica nrehr als Begleit- 
synrptonre auf. Aggressives Verhalten stellt bei einer ausgepragten Stoning oft 
eine Begleiterscheinung dar, wobei sie bei leichteren Intelligenzminderungen 
eher den Charakter einer Stoning des Sozialverhaltens anninmrt. Dabei tritt oft 
der Typ nrit oppositioneller Storung auf (ICD-10: F 92.3). 
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2.3 Klassifikation 

Intelligenzminderungen als solche sind psychische Storungen; sie werden in der 
Internationalen Klassifikation psychischer Storungen, in der zur Zeit giiltigen 
zehnten Revision (Dilling et al., 1993), in Kapitel V unter F 70 bis F 79 klassifi- 
ziert und zwar in einer Vierfachabstufung (bei Anwendung ausreichend standardi- 
sierter Intelligenztests) : 

F 70 Leichte Intelligenzminderung 

Hierunter fallt der IQ-Bereich von 50 bis 69 rnit den dazugehorigen Bezeichnun- 
gen: Schwachsinn, leichte geistige Behinderung, leichte Oligophrenie oder Debi- 
litat. 

F 71 Mittelgradige Intelligenzminderung 

Diese Diagnose umsehrcibt in der Regel einen IQ-Bereich zwischen 35 und 49 
mit den dazugehorigen Begriffen: Mittelgradige geistige Behinderung, mittelgra- 
dige Oligophrenic oder Imbezilitat. 

F 72 Schwere Intelligenzminderung 

Hier wird ein IQ-Bereich von 20 bis 34 angenommen, dazugehorig sind die Be- 
griffe: Schwere geistige Behinderung oder schwere Oligophrenic. 

F 73 Schwerste Intelligenzminderung 

Unter dieser diagnostischen Kategorie wird der Intelligenzquotient auf weniger 
als 20 geschatzt, dazugehorige Begriffe sind: Schwerste geistige Behinderung, 
schwerste Oligophrenie oder Idiotie (irn Sinne der „Privatisierung”, d. h. des 
volligen Abgeschlossenseins von der AuBcnwelt). 

F 78 Sonstige Intelligenzminderung 

Mit dieser Klassifikation werden Storungen belegt, bei denen Intelligenzbeurtei- 
lungen mit den iiblichen Verfahren wegen der begleitenden sensorischen oder kor- 
perlichen Beeintrachtigungen, d. h. Taubheit, Stummheit, Korperbehinderungen 
oder schwere Verhaltensstorungen praktisch nicht moglich sind. 

F 79 Nicht naher bezeichnete Intelligenzminderung 

Diese Kategorie ist dann anzuwenden, wenn die Infoimationen nicht geniigen, 
uni die Intelligenzminderung einer der umliegenden Kategorien zuzuordnen. 
Dazugehorige Begriffe sind: Nicht naher bezeichneter Schwachsinn, nicht naher 
bezeichnete geistige Behinderung, nicht naher bezeichnete Oligophrenic. 

DefinitionsgemaB sind Storungen der „Anpassung an die Anforderungen des 
alltaglichen Lebens” Voraussetzungen der genannten Diagnosen, es besteht also 
im weiteren Sinne des Wortes ein gewisses MaB an „Verhaltensstbrungen”. Das 
eindimensionale Klassifikationsvorgehen von ICD-10 sieht vor, den Grad der 
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Augenfalligkeit dieser Storung zusatzlich zu eifassen und reserviert dafiir die 
vierte Stelle der Klassifikation: 


F 7x.O 


Keine oder geringfiigige Verhaltensstomng 


F 7x.l 


Deutliche Verhaltensstbmng, die Beobachtung oder 
Behandlung erfordert 


F 7x.2 


Sonstige Verhaltensstomng 


F 7x.9 


Nicht naher bezeichnete Verhaltensstbmng 



Diese Klassifikation bezieht sich auf fur intelligenzgeminderte Kinder und Ju- 
gendliche typische Verhaltensweisen, die nicht als psychopathologische Sympto- 
me als solche an fgefaBt werden konnen. Die Abgrenzung kann gelegentlich 
Schwierigkeiten bereiten. Bei konsequentem Vorgehen nach ICD-10 wird eine 
zusatzliche psychische Storung auch zusatzlich klassifiziert, sofern sie eine eigene 
diagnostische Kategorie bildet, also eine depressive Storung, ein autistisches Syn- 
drom oder eine stereotype Bewegungsstorung darstel It. Damit werden so viele 
Diagnosen verschliisselt, wie fiir die Beschreibung des klinischen Bildes notwen- 
dig sind. Die Diagnose, der die grbBte aktuelle Bedeutung zukommt, wird als 
Hauptdiagnose betrachtet; in der Regel die Storung, die zum Kontakt mit der in 
Anspruch genommcnen Institution gefiihrt hat. Das kann bei einem Kind oder 
einem Jugendlichen mit einer Intelligenzminderung diese selbst oder die zusatz- 
liche psychische Stomng sein. Chronische oder rezidivierende Storungen konnen 
jedoch Vorrang haben, zum Beispiel eine Intelligenzminderung oder ein autisti- 
sches Syndrom, weil sich aus ihr moglicherweise die spezifische Farbung oder 
Bedeutung der aktuellen Diagnose ableiten laBt. Im Zweifelsfalle empfiehlt die 
ICD- 10 die Reihung der Diagnosen in der im F-Kapitel vorgesehenen Diagnosen - 
Ziffern. 

Soweit Parallelerkrankungen bestehen - bei Intelligenzmindemngen vor allem 
aber soweit Grunderkrankungen bekannt sind - werden diese in den entsprechen- 
den Kapiteln fiir korperliche Erkrankungen separat klassifiziert, also etwa eine 
cerebrale Lahmung, eine Stoffwechselstorung, eine Chroniosomenaberration 
oder ein Anfallsleiden. Fiir Symptome, die nicht die Qualitat einer Diagnose 
erreichen, steht speziell Kapitel R zur Verfiigung, desgleichen fiir Verletzungen, 
Vergiftungen oder andere Folgen auBerer Einwirkungen wie MiBhandlu ngen 
oder sexueller MiBbrauch. Die a u fie re n Ursachen von Morbiditat und Inanspmch- 
nahme, wie zum Beispiel MiBhandlung, Vemachlassigung, Schul- oder Erzie- 
hungsprobleme, auch suizidale Handlungen werden in den Kapiteln X, Y und Z 
klassifiziert. 

Die ICD-10 klassifiziert Demenzprozesse unter F 0 als Folge von chronischen 
oder progredienten zentralnervosen Erkrankungen (wie etwa der Chorea Hun- 
tington, einer erblichen degenerativen Erkrankung des zentralen Nervensystems) 
oder bei Erkrankungen, die unter den korperlichen Erkrankungen klassifiziert 
werden (wie zum Beispiel Epilepsien oder Zustande nach Schadel-Hirn-Trauma). 
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Die in der Kinder- und Jugendpsychiatrie seit Ende der 60er Jahre iibliche rnulti- 
axiale Klassifikation geht von vornherein von einer unabhangigen Bewertung der 
kognitiven Fahigkeiten und psychiatrischen Symptome, korperlichen Stbmngen 
und potentiell auslosenden Umstande aus. Die analog zur zehnten Revision der 
ICD erschienene Neufassung sieht sechs Achsen zur Klassifikation psychischer 
Storungen vor (siehe Remschmidt in diesem Buch). 

Die Klassifikation auf den verschiedenen Achsen erfolgt unabhangig voneinan- 
der. Sollten neben einer Intelligenzminderung mehrere psychische Storungen 
bestehen, die der ersten Achse zuzuordnen waren, ergaben sich Probleme in der 
Reihenfolge der Klassifikation. In diesen Fallen ist der die Konsultation verursa- 
chenden Stoning Vorrang einzuraumen. Dieses Vorgehen vemieidet die Mehr- 
fachklassifikation psychischer Storungen (neben der Intelligenzminderung und 
der umschriebenen Entwicklungsverzogemng) und beschrankt sich auf eine Dia- 
gnose, wahrend andere behandlungsrelevante Symptome in einem diagnoseer- 
ganzenden Symptomkatalog klassifiziert werden. 

Das DSM-III-R, das Diagnostische und Statistische Manual psychischer Stbmn- 
gen in der dritten revidierten Fassung, geht von einer multiaxialen Klassifikation 
aus, die bei Kindern und Jugendlichen fiinf Achsen umfaBt (siehe Remschmidt in 
diesem Buch). Da fiir Intelligenzminderung keine eigene Achse reserviert ist, 
sind Melnfachklassifikationen bei DSM-III-R haufig notwendig, so etwa bei der 
Kombination von Intelligenzminderung und autistischem Syndrom. Mehrfach- 
diagnosen treten im DSM auch deswegen auf, weil kombinierte Stbmngen ver- 
mieden werden, wahrend die ICD- 10 bei spezifischem Verlauf solche Diagnosen 
zulaBt, wie zum Beispiel hyperkinetische Storung des Sozialverhaltens, Angst- 
und Depressionsstorung. 

Die Klassifikationen der Intelligenzminderungen erfolgt analog zur ICD- 10. Ver- 
langt wird eine bedeutsame Minderung des generellen Intelligenzniveaus, beglei- 
tet von eindeutigen Beeintrachtigungen der Anpassung, vor dem 18. Febensjahr 
beginnend. Die Diagnose erfolgt unabhangig von parallel bestehenden korperli- 
chen oder psychischen Stbmngen und beschreibt die Unterform mit folgenden 
Zusatzen: 

317.00 Feichte Intelligenzminderung 

UmfaBt etwa 85 % aller Intelligenzgeminderten, wobei der IQ zwischen 50 bis 55 
und etwa 70 liegt und die Betroffenen sich im Vorschulalter oft nicht von gesun- 
den Kindern unterscheiden. 

318.00 MaBige Intelligenzminderung 

UmfaBt etwa 10 % aller Betroffenen, gemessener IQ zwischen 35-40 und 
50-55. 

318.10 Schwere Intelligenzminderung 

Diese Kategorie umfaBt 3-4 % aller Intelligenzgeminderten, wobei die Grenzen 
fiir den IQ zwischen 20-25 und 35-40 liegen. 
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318.20 Schwerste Intelligenzminderung 

Bis 2 % aller Betroffenen einschlieBend, mit einem geschatzten IQ unter 20 bis 
25. 

319.00 Unspezifische Intelligenzminderung 

Bei mit standardisierten Intelligenztests wegen Behinderungen oder mangelnder 
Kooperation nicht untersuchbaren Personen oder Fehlen geeigneter Tests, vor 
allem bei Unsicherheit bei nicht schwerst intelligenzgeminderten, jiingeren 
Kindern. 

Ausdrucklich wird vermerkt, daB 319.00 nicht benutzt werden soil, wenn ein IQ 
iiber 70 angenommen wird. Dafiir ist als Spezialkategorie eine V-Klassifikation 
vorgesehen (fur Bedingungen, die nicht den psychischen Storungen zugeordnet 
werden konnen, aber Aufmerksamkeit, Beobachtung oder Behandlung erfordern) 
und zwar V 40.00 “Borderline intellectual functioning”. Hier liegt der IQ zwi- 
schen 71 und 84. Diese diagnostische Einschatzung wird haufig iibersehen bei 
parallel bestehenden psychischen Erkrankungen. In diesen Fallen werden dann 
die Adaptionsmoglichkeiten der Betroffenen (Anpassungen an Entwicklungsauf- 
gaben) nicht korrekt eingeschatzt, zum Beispiel bei der undifferenzierten oder 
Residual-Schizophrenie. 

Tm DSM-III-R wird Demenz unter den psychoorganischen Syndromen (Organic 
Mental Syndromes) beschrieben. Dort sind auch kindliche Demenzprozesse zu 
klassifizieren, sobald von einem zuvor stabilen Intelligenzniveau ausgegangen 
werden kann (nach DSM-III-R bei einem Alter von drei oder vier Jahrcn). Bei 
vorangehender Intelligenzminderung werden dann beide Diagnosen vergeben. 
Fiir die Klassifikation muB ein spezifischer pathogenetischer organischer Faktor 
nachgewiesen oder vemiutet werden. Die Intelligenzminderung darf beispiels- 
weise nicht auf eine Depression zuriickgehen, sie darf auBerdem nicht nur wah- 
rend eines deliranten Zustandes (voriibergehende BewuBtseinsstorung) auftreten. 



3. Erklarungsansatze 

In einem vereinfachten Modell entscheiden fiinf Faktoren iiber das Entstehen psy- 
chischer Storungen: 

• eine genetisch determinierte Vulnerabilitat 

• eine erworbene Vulnerabilitat 

• chronische StreBfaktoren 

• akute StreBfaktoren 

• die StreBbewaltigung 

Zunachst muB man von einer genetisch determinierten und/oder erworbenen Vul- 
nerabilitat ausgehen, die schon allein zur Krankheitsmanifestation fiihrcn kann, 
erst recht aber in Kombination mit chronischen bzw. akuten StreBfaktoren. Nach 
heutigen Erkenntnissen kommt den chronischen Faktoren dabei die wichtigere 
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Rolle zu. Demgegeniiber stehen Bemiihungen zur StreBbewaltigung. Im Wechsel- 
spiel von Vulnerabilitat, StreB und StreBbewaltigung kann sich eine allein nicht 
ausreichend pathogene Disposition in einer Krankheit manifestieren. Uber den 
weiteren Krankheitsveriauf entscheidet das Wechselspiel zwischen krankheitsab- 
hangigen Belastungen und kornpensatorischen Moglichkeiten (u.a. Therapieange- 
boten). Abhangig von der Form des Gleichgewichts kann es zur Genesung oder 
Chronifizierung kommen. Intelligenzminderungen konnen sowohl Risiko- als 
auch Schutzfaktoren der psychischen Entwicklung sein. Zunachst konnen psychi- 
sche Auffalligkeiten oder Storungen von Krankheitswert aus der Intelligenz- 
minderung resultieren. 

1. Variante: 

Grunderkrankung -> Intelligenzminderung -» Psychische Storung 

2. Variante: 

Grunderkrankung -» Intelligenzminderung 

bekannt/unbekannt i 

psych. Storung 

3. Variante: 

Grunderkrankung -» Intelligenzminderung 

i 

Andere Risikofaktoren -> Psychische Storung 

4. Variante: 

Grunderkrankung -* Intelligenzminderung -» Psychische Storung 

l 

Andere Risikofaktoren -> Psychische Storung 
Abbildung 1: 

Moglichkeiten fur gemeinsames Auftreten von Intelligenzminderung und psychischer 
Storung. 

Haufiger ist die Konstellation, daB Intelligenzminderung und begleitende psy- 
chische Storungen gleichermaBen Folge einer Grundstorung sind und sich zu- 
satzlich gegenseitig beeinflussen, vor allem im Sinne einer typischen Farbung der 
psychischen Storung (vgl. Abb. 1). Die Komorbiditat beruht also auf einer ge- 
meinsamen Ursache. Eine andere Moglichkeit der Komorbiditat ist die dritte in 
Abbildung 1 dargestellte Variante: die Grunderkrankung verursacht die Intelli- 
genzminderung, ein anderes Risiko die psychische Storung, beide Folgezustande 
beeinflussen sich gegenseitig wieder im Sinne einer Uberfarbung. Einem iihn- 
lichen Mechanismus folgt die vierte in Abbildung 1 dargestellte Variante: wegen 
der durch eine bestimmte Grunderkrankung bedingten Intelligenzminderung 
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steigt die Wahrscheinlichkeit, dal.) ein anderes Risiko zur Manifestation einer psy- 
chischen Stoning fuhrt, weil die Intelligenzmindemng ebenfalls als Risikofaktor 
wirkt; zusatzliche Einfliisse der Intelligenzmindemng auf die psychische Storung 
sind dabei vorstellbar. Diese Mechanismen sagen nichts iiber die quantitativen 
Verknupfungen der GroBen miteinander. Wenn Intelligenzmindemng und psychi- 
sche Storung nebeneinander bestehen, konnen sie sich gegenseitig im Sinne einer 
Beeintrachtigung des Individuums addieren oder potenzieren, aber im Falle der 
protektiven Wirkung (ebenfalls dem Schema der letzten Variante in Abbildung 1 
folgend) auch abschwachen. Entsprechende Uberlegungen sind fur die Therapie- 
planung von Bedeutung. 

Intelligenzminderung als Schutzfaktor. Niedrige Intelligenz wirkt immer dann 
als protektiver Faktor, wenn sie verhindert, daB bestimmte Zusammenhange er- 
kannt werden, deren Wahmehmung pathogen wirkt. Die Intelligenzminderung 
vermeidet in diesem Falle kognitive Dissonanz (zwei oder mehr kognitive Ele- 
mente stehen im Widerspmch zueinander, d.h. aus dem Gegenteil des einen 
ist das andere abzuleiten). Die protektive Wirkung ist umso haufiger, je jiinger 
und auch emotional undifferenzierter ein Kind ist. Sie bleibt in der Adoleszenz 
nur erhalten, wenn die Forderungen der Umwelt den Handlungsmoglichkeiten 
des intelligenzgeminderten Jugendlichen angepaBt sind. Wahrscheinlich erstreckt 
sich die protektive Wirkung vor allem auf emotionale Storungen, also auf solche, 
fur die eine relativ gute Binnendifferenzierung Vorraussetzung ist, weniger auf 
expansive Verhaltensstomngen, die durch Selbstkontrolle reguliert werden. Be- 
kanntlich ist die Bedeutung von Schutzfaktoren wenig erforscht, dieser Tatbe- 
stand trifft auch auf intelligenzgeminderte Kinder und Jugendliche zu. 

Verhaltensauffalligkeiten ohne Krankheitswert, die die Intelligenzminderung 
begleiten. In der Regel handelt es sich um eine unangemessene Bewaltigung 
altersentsprechender Entwicklungsaufgaben wegen kognitiver Mangel. An sol- 
chen Symptomen kommen Aufmerksamkeitsstorungen und Pica, altersuntypische 
Angste, Einnassen und Einkoten, Stereotypien oder Interaktionsprobleme mit 
Gleichaltrigen und Erwachsenen vor. Wegen des niedrigen Entwicklungsstandes 
haben diese Auffalligkeiten lediglich Symptomcharakter, aber keinen Krankheits- 
wert. Solche Auffalligkeiten werden beim Vorgehen nach der ICD-10 auf der 
vierten Stelle der vierstelligen Klassifikationsziffer benannt, aber nicht durch 
eigene psychiatrische Diagnosen klassifiziert. 

Psychische Storungen von Krankheitswert bei Intelligenzminderung. Mittel- 
bare Folge der Intelligenzminderungen finden oft Ausdruck in Entwicklungsver- 
zogerungen; Funktionen (Handlungskompetenzen oder Abwchrmechanismen) 
werden verspatet erworben. Folgen sind hautig monosymptomatische Storungen 
wie Pica, Bewegungsstereotypien mit und ohne Selbstverletzung, Einnassen, Ein- 
koten, spezifische Phobien, sozial angstliches und ggfs. mutistisches Verhalten, 
Rivalitat gegen Geschwister und oppositionelles Verhalten. Zusatzlich ist eine be- 
stimmte Gmppe von Zwangsphanomenen zu nennen, die keinen Krankheitswert 
hat, aber AnlaB zu differentialdiagnostischen Erwagungen gibt. In der Regel sind 
die genannten Storungen nicht unmittelbare Folge der Intelligenzminderung. Sie 
werden aber durch sie begiinstigt. 
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Komorbiditat von Intelligenzminderung und psychischer Storung einheit- 
licher Pathogenese. Komorbiditat von Intelligenzminderung und psychischer 
Stomng kann aufgrund einer gemeinsamen Grundstorung entstehen. Cerebrale 
Erkrankungen, die zur Demenz und zu Verhaltensauffalligkeiten oder zu Resi- 
duen im Sinne einer „Hirnschadigung” (z. B. nach Meningitis) fuhren, sind dafiir 
klassische Beispiele. Haufigster Mechanismus sind Himschadigungen in friiher 
Lebenszeit, die als Ursachen oder Mitursachen fur Intelligenzminderungen und 
autistische Syndrome gelten. Exemplarisch fiir Grundstorungen und Folgeerkran- 
kungen sind zu nennen: 

- Stomng des Aminosaurestoffwechsels/Phenylketonurie 

- Storung des Kohlenhydratstoffwechsels/Galaktosamie 

- Storung des Sphingolipid-Stoffwechsels/Morbus Gaucher 

- Stomng des Hormonhaushaltes/angeborene Hypothyreose 

- Storung des Elektrolythaushaltes/chronische idiopathische Hypercalcamie 

- Storung der Plasmaproteine/Morbus Wilson 

- Chromosomenaberration/Klinefelter-Syndrom 

- Fehlbildung des Zentralnervensystems (ZNS)/Dandy-Walker-Syndrom 

- hereditare Erkrankung des ZNS/Morbus Recklinghausen 

- hereditare Erkrankung des ZNS mit primaren Zusatzbehinderungen/Mo- 

bius-Syndrom 

■ infektiose Erkrankungen wahrend der Schwangerschaft/Rotelnembryopathie 

- externe, wahrend der Schwangerschaft erworbene Schadigung/Alkoholem- 

bryopathie 

- perinatale Komplikationen/infantile Zerebralparese 

- Erkrankungen in der Fruhkindheit/Slow-Virus-Infektion 



Komorbiditat von Intelligenzminderung und psychischer Storung bei unter- 
schiedlicher Pathogenese. Weniger als die Halfte der psychischen Erkrankungen 
diirfte diesem Mechanismus folgen, bei dem allfallige Verursachungsfaktoren in 
Kombination mit einer (aufgrund einer anderen Erkrankung bestehenden) Intelli- 
genzminderung zu einer psychischen Storung fuln'en, wobei der Manifestations- 
mechanismus durch die Intelligenzminderung begiinstigt wird. Dissoziale Sto- 
mngen oder Depressionen, Konversionssyndrome, nicht alterspezifische Angst- 
storungen und Phobien, schizophrene Erkrankungen oder EBstorungen folgen 
diesem Muster. Die psychische Storung kann dabei durch die Intelligenzminde- 
rung spezifisch gefarbt sein. Oft ist die Dynamik solcher Storungen aber waln- 
scheinlich die gleiche wie olnie eine Intelligenzminderung, und sie sind nur 
aufgrund der geringen AuBerungsfahigkeit mancher intelligenzgeminderter Kin- 
der schwerer zu diagnostizieren. 
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Intelligenzminderung als Folge anderweitiger psychischer Storungen. Dieser 
Mechanismus soli der Vollstandigkeit wegen erwahnt werden. Fur ihn ist auf- 
grand der kurzen Entwicklungsspannen im Kindes- und Jugendalter schon rein 
von der biographischen Spanne, aber auch aufgmnd der Wahrscheinlichkeit, an 
entsprechenden psychischen Storungen zu erkranken, wenig Raum. Wesentliches 
Beispiel sind Verluste der Denkfahigkeit infolge friih einsetzender schizophrener 
Storungen. Fiir eh ionise lie Folgen von Drogen- und Alkohol mi Bbranch reicht die 
Zeitspanne bis zum Ende der Adoleszenz haufig nicht aus. Das gleiche gilt fiir 
die Folge chronifizierter Depressionen oder EBstorungen. Ob leichte Intelligenz- 
minderung als Folge chronischer hyperkinetischer Syndrome vorkommen, ist 
noch unklar. 



4. Diagnostik 

4.1 Diagnostik kognitiver Beeintrachtigungen 

Die Diagnose kognitiver Beeintrachtigungen will langfristige Voraussagen treffen 
und notigenfalls Interventionen festlegen, die in der Regel in den Bildungsgang 
der Betroffenen eingreifen. Ziel dabei ist eine fruhestmogliche Intervention, wah- 
rend die Prognose erst mit dem Alter genauer wird. Der Versuch einer mbglichst 
punktgenauen Bestandsaufnahme verfuhrt uberwiegend zu einer Defizitdiagno- 
stik, die aber nicht die Fahigkeiten, sondern die Bilanz der bisherigen Forderung 
abbildet. Fiir die Entwicklungsprognose und Interventionsentscheidungen ware 
aber eine Forderdiagnostik (was muBte und was kann gelemt werden?) optimal. 
Ein Schulsystem mit definierten Temiinen fiir die Entscheidung iiber Wiederho- 
lung einer Klasse fuhrt dabei leicht zu unangemessenem Entscheidungsdruck und 
verhindert ein gestuftes Vorgehen, wie es im Sinne einer Forderdiagnostik notig 
ware. Vor allem bei ausgepragteren Intelligenzmindemngen iibersieht eine solche 
Diagnostik die Abhangigkeit der Prognose von der sozialen Kompetenz eines 
Kindes und von seiner Lemfahigkeit. Lemfahigkeit ihrerseits hangt sowohl von 
der Forderung als auch der Lern- und Leistungsmotivation ab. Ein gestuftes Vor- 
gehen ist der Tragweite entsprechender diagnostischer Prozeduren angemessen. 
Verfahren, die sowohl in den oberen wie in den unteren Extrembereichen der Lei- 
stungsfahigkeit zu differenzieren versuchen, besehrcibcn die Leistungsfahigkeit 
eines kognitiv beeintrachtigten Kindes nur naherungsweise. Ergeben sich dabei 
Hinweise auf Leistungsschwachen, bedaif es der Klarung derselben mittels ge- 
zielter Verfahren, urn sornit auch im unteren Leistungsbereich ausreichend diffe- 
renzieren zu konnen. Sie beziehen heute zunehmend Aufgaben ein, die an Stelle 
schulisch erworbener Fertigkeiten die soziale Anpassung beriicksichtigen. Sie 
versuchen au Be idem, verschiedene Dimensionen kognitiver Leistungsfahigkeit 
zu betrachten. 

Unabhangig davon muB sich der Diagnostiker erst recht bei schwachen Ergebnis- 
sen fiir die Motivation des Untersuchten interessieren, damit nicht „Lernbehinde- 
rung” (als Behinderung beim Lernen) mit eingeschrankter Leistungsfahigkeit 
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verwechselt wird. Die Lemmotivation hangt von der Forderung ab. Der Forde- 
rung sind besonders sprachliche Fertigkeiten zuganglich. Hohere Schichtzuge- 
horigkeit, weibliches Geschlecht, gute muttersprachliche Fahigkeit der Eltem 
und der Umgang mit Gleichaltrigen erhohen die sprachliche Kompetenz von Kin- 
dern mit Intelligenzminderungen. Der aktive, erst recht der passive Wortschatz, 
wie er haufig mittels der PPVT (Peabody Picture Vocabulary Test) als Schatzgro- 
l.ic der intellektuellen Leistungsfahigkeit benutzt wird, sind keine verlablichen In- 
dikatoren (vgl. Facon et al., 1993, die zeigen, dab der passive Wortschatz auch ei- 
ne Funktion des Alters ist). Unter diesem Aspekt stellt die Diagnostik und Intelli- 
genzminderungen bei Auslanderkindem ein besonderes Problem dar, weil sie ge- 
rade in friihen Entwicklungsstadien haufig nur in der Familie leben und damit die 
Sprache ihrer Mutter, nicht aber die des Gastlandes lemen. Auch altere Auslan- 
derkinder mit Kenntnissen der deutschen Sprache haben Probleme beim Ver- 
standnis fachlicher Testanweisungen; die an ihnen mit sogenannten Speed-Tests 
gewonnenen Testergebnisse sind deshalb mit Vorsicht zu betrachten. Zur Absi- 
cherung gegen Irrtiimer empfiehlt sich dynamisches Testen nach dem Prinzip des 
Testing-the-Limits, wie es Wiedl und Carlson (1981) vorgeschlagen haben. Ver- 
fahren der Lerndiagnostik im engeren Sinne befinden sich derzeit an den Fakulta- 
ten in Aachen und Leipzig in Entwicklung (Huber & Guthke). Sprachliche 
Fertigkeiten fuhren nicht nur zur Uberschatzung intellektueller Fahigkeiten, son- 
dern tragen dann zu deren Unterschatzung bei, wenn bei intelligenzgeminderten 
Kindem zusatzlich sprachliche Teilleistungsschwachen vorliegen. Die ICD-10 
sieht deshalb die Diagnose soldier Schwachen bei einem IQ von weniger als 70 
vor. Fiir den, der das Kind im Alltag kennt, ist die Diskrepanz zur intellektuellen 
Leistungsfahigkeit offenkundig, fiir den Diagnostiker haufig nicht. Greift die 
Diagnostik - wie haufig im Vorschulalter bzw. dem praoperationalen Niveau 
angemessen - auf Paarbildungen und Seriationsaufgaben (vergleichende Be- 
trachtungen optischer Wahrnehmungen) zuriick, dann konnen sich Fehlurteile bei 
Kindern mit Beeintrachtigungen der optischen Wahmehmung ergeben (vgl. 
Warnke in diesem Buch). Es hat sich nicht als effektiv erwiesen, solche Schwa- 
chen iiber spezifische Tests zur Diagnose von Hirnschadigungen auszuschlieben, 
weil die Spezifizitat dieser Verfahren niedrig ist und vor allem in jiingeren Alters- 
stufen mit intellektuellen Fahigkeiten verkniipft ist, so zum Beispiel die Aufgaben 
aus den Subtests IV und V des Wahrnchmu ngstests von Frostig (1974). 

Die Abgrenzung von Intelligenzminderungen und Teilleistungsschwachen stellt 
ein weiteres Problem dar, zumal die Nichterkennung teilleistungsschwacher Kin- 
der oft zur ungerechtfertigten Einschulung in Schulen fiir Lernbehinderte fiihrt. 
Teilleistungsschwache Kinder konnen nur schwer Lesen und Sell re i ben erlemen, 
und ihre rezeptive Sprache weist Schwachen auf. Bei der Rechenschwache hinge- 
gen erfolgt haufiger eine Uberschatzung der intellektuellen Fahigkeiten, weil 
scheinbar spezifische Rechenschwachen oft nur Indiz generell geminderter intel- 
lektueller Fertigkeiten sind. Aufgrund der ungiinstigen Entwicklungsprognose 
von Kindern mit umschriebenen Entwicklungsstorungen (Teilleistungsschwa- 
chen) ist die Differentialdiagnose wesentlich. Gerade wegen der zahlreichen 
sprachlichen Teilleistungsschwachen gilt es deswegen bei scheinbar niedriger 
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Intelligenz diese stets durch ein auf das schluBfolgemde Denken beschranktes 
Verfalircn zu sichern, das moglichst frei von schulisch erworbenen Fertigkeiten 
ist. 

Die Diagnostik dementiver Prozesse stiitzt sich auf die Verschlechterung des ab- 
strakten Denkens (vor allem gemessen an expressiv sprachlichen Aufgaben wie 
Ahnlichkeiten oder Beziehungen zwischen Worten, Problemen bei Definitionen 
und Konzepten) und auf Beeintrachtigungen der Bewertungsfahigkeit (innerfami- 
liare oder Freizeitsituationen, schulische Probleme und auch auBerschulische 
Aufgaben konnen nicht angemessen geplant, durchgefiihrt und beurteilt werden). 
SchlieBlich entstehen in fortgesclnitteneren Stadien dysphasische und dysprakti- 
sche (s. o.) Beeintrachtigungen, spater agnostische Symptome (Unfahigkeit, 
Wahrgenomnicnes zu erkennen, trotz intakter Funktion der Sinnesorgane) und 
solche der sogenannten konstruktiven Apraxie (Storung, bei der bei intakter 
H a n d 1 u n g s a u s f Li h r u n g die raumliche Foim nachzubildender Gegenstande miB- 
lingt). Die Alltagsbewaltigung sowohl irn familiaren wie im schulischen Rahmen 
als auch nur mit Gleichaltrigen sinkt deutlich. Im einzelnen lassen sich bei demen- 
tiven Prozessen Beeintrachtigungen der Auffassungsgeschwindigkeit und des Be- 
haltens nachweisen, die zum Teil die obengenannten Symptome begriinden. Auch 
verschlechtert sich die affektive Kontrolle, was jedoch ein vieldeutiges Symptom 
ist. Auf die Notwendigkeit des Nachweises eines organischen Faktors oder ent- 
sprechender Vemrutung fur die Demenzdiagnose wurde bereits hinge wiesen. Die 
Uberlagerung von Intelligenzminderung mit psychopathologischen Syndromen 
stellt eine spezifische Storungsquelle fur die Diagnostik dar, zumal haufig die 
Frage auftaucht, ob ein spezifisch auffalliges Verhalten Folge der intellektuellen 
Beeintrachtigung oder die verminderte intellektuelle Leistungsfahigkeit Folge der 
psychiatrischen Auffalligkeit ist. Autistische Storungen, hyperkinetische Syndro- 
me, psychotische Storungen, emotionale Storungen, EBstorungen, Epilepsien 
sind Quellen von Fehleinschatzungen. Fiir autistische Syndrome besteht bei den 
Erkrankungen vom Kanner-Typ bei 75 bis 90 % ein IQ von weniger als 70, also 
eine wenigstens leichte Intelligenzminderung, wahrend beirn Asperger-Syndrom 
die Intelligenzverteilung unbeeintrachtigt erscheint. Autistische Ziige allein sagen 
nichts iiber intellektuelle Beeintrachtigungen aus, wenngleich sie mit diesen hau- 
fig assoziiert sind. Solche Ziige kommen gehauft vor bei der Kombination von 
Intelligenzmindemngen mit therapieresistenten Epilepsien (Steffenburg et al., 
1992). Frith (1989) beschreibt ein spezifisches Profil in der Wechsler-Skala fiir 
Kinder beim Kanner-Syndrom mit guten Ergebnissen im Mosaik-Test und extrem 
schlechten im Bilderordnen und in den Verstandnisaufgaben, das offensichtlich 
haufig durch Probleme bei den Ahnlichkeitsaufgaben erganzt wird. Daraus wurde 
geschlossen, daB autistische Kinder, unabhangig von ihrem Intelligenzniveau, ein 
spezifisches kognitives Defizit haben, infolgedessen sie die psychischen Zustande 
Dritter, die nicht anhand auBerer Handlungen beobachtbar sind, nicht nachvoll- 
ziehen, also auch nicht in ihre kognitiven Prozesse einbeziehen konnen. Hyperki- 
netische Kinder weisen eine geringfiigige Intelligenzbeeintrachtigung auf, die 
aber in unterschiedlichen Subgruppen verschieden ausgepragt ist. Neben diesem 
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generellen Effekt wirkt eine Aufmerksamkeitsstorung auf das Ergebnis diagnosti- 
scher Verfahren. Unabhangig davon sind hyperkinetische Verhaltensweisen, wie 
erwahnt, bei Intelligenzgeminderten ein haufiges Symptom. Aufmerksamkeit und 
Impulsivitat beeintrachtigen bei diesen Kindem die Intelligenzbeurteilung. Flori- 
de Zustande von schizophrenen, manischen, depressiven und anorektischen 
Storungen beeintrachtigen die intellektuellen Fahigkeiten und erfordern Wieder- 
holungsmessungen fur eine solide Beurteilung, erst recht bei einem Verdacht auf 
Intelligenzminderungen. Bei mittlerem Intelligenzniveau sind emotionale Storun- 
gen eine mogliche Irrtumsquelle bei der Intelligenzbeurteilung. Wie weit das auch 
bei Intelligenzminderungen zutrifft, ist bisher empirisch nicht geklart. 



4.2 Diagnostik psychiatrischer Storungen 

Das intellektuelle Niveau beeinfluBt die Mechanismen der Verarbeitung intrapsy- 
chischer und externer Gegebenheiten. Die nicht altersentsprechende Differenzie- 
rung des psychischen Apparates laBt lern- und geistig behinderte Kinder 
bezuglich Wahrnehmung und Integration (die mein' Piagets Prinzip der Assimi- 
lation als dem der Akkomodation folgt), der Abwehrmechanismen und der Be- 
waltigungsstrategien (die hautig kurzfristig angelegt sind) jiinger erscheinen. 
Kinder mit Intelligenzminderungen behalten langer als normal ihr egozentrisches 
Weltbild bei. Das erschwert Wahrnehmung, Informationsverarbeitung sowie die 
Entwicklung von Leistungsmotivation und beeintrachtigt den Interaktionsstil. 

DemgemaB ahneln psychopathologische Symptome intelligenzgeminderter Kin- 
der haufig denen jungerer. Als Ausdmck der verlangsamten Entwicklung treten 
mehr korperhche Symptome auf, hyperkinetisches und anderes destruktives Ver- 
halten ist haufiger, Defizitsymptome erscheinen vermehrt. Das Symptombild ist 
insgesamt stereotyper und uniformer, einfache Angst- und Kontaktstorungen 
nehmen zu, wahrend Erkrankungen, denen ein diffizilerer intrapsychischer Me- 
chanismus zugrunde liegt, in ihrer Haufigkeit reduziert sind. Auch die umweltab- 
hangigen pathogenen Mechanismen ergeben teilweise ein anderes Spektrum als 
bei anderen Kindern: psychische Storungen bei anderen Familienmitgliedern, Zu- 
riickweisung durch gesunde Altersgleiche und EFberforderung treten ebenso ge- 
hauft auf wie ungunstige soziale Bedingungen und restriktiver Erziehungsstil. 

Aus diesen Erkenntnissen lassen sich einige Hilfsregeln fur die psychiatrische 
Untersuchung von Kindern und Jugendlichen mit geminderter Intelligenz ablei- 
ten: Die Fremdanamnese ist ein wichtiges Instrument, auch bei alteren Kindem 
und bei Jugendlichen. In ihrem Rahmen ist auf die genaue Schulkarriere, nicht 
nur auf die augenblicklichen Schulleistungen Wert zu legen. Haufig ist die Erstel- 
lung eines Stammbaumes hilfreich. Beobachtung von Verhalten und Interaktion 
(auch mit Eltem und Geschwistem) hat einen oft hoheren Stellenwert als die Be- 
fragung der Betroffenen. Freie oder themengeleitete Zeichnungen sind geeignet, 
die Beobachtung daruber zu erganzen, wie gut Kulturtechniken beherrscht 
werden. 
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5. Verlauf, Behandlung und Prevention psychischer 
Storangen bei Intelligenzminderangen 

Dieser Abschnitt befaBt sich nicht niit der Therapie der Intelligenzminderung 
selbst bzw. der ihr zugmndeliegenden Storungen. Letzteres ist, soweit dafiir 
uberhaupt Moglichkeiten bestehen, Gegenstand arztlicher Behandlung, erstere 
Gegenstand sonderpadagogischen Bemiihens. Dafiir stehen zahlreiche Entwick- 
lungsprogramme zur Verfugung, die zu einem moglichst optimalen Entwick- 
lungsverlauf fuliren sollen. Uberwiegend stiitzen sich solche MaBnahmen auf 
Beitrage der Lempsychologie (vgl. z. B. Kane & Kane, 1990). Mit zunehmendem 
Alter gehen sie in sonderpadagogische MaBnahmen iiber. Mit der Adoleszenz tre- 
ten Fragen der beruflichen Eingliederung, aber auch der Partnerschaft, Sexualitat 
und Kontrazeption hinzu. Einschlagige Uberlegungen beschranken sich aber in 
der Regel auf Kinder mit wenigstens maBiger oder schwer ausgepragter Intelli- 
genzminderung, wahrend sie fur solche mit leichteren Intelligenzminderungen 
oder intellektueller Befahigung irn Grenzbereich zur Nonn fehlen. 

Die Interventionen beziiglich psychiatrischer Storungen beziehen sich teils auf 
Auffalligkeiten, die lediglich Symptomcharakter haben, teils auf eigenstandige 
Syndrome. Obwohl sich solche Verhaltensweisen bei Kindern und Jugendlichen, 
die in Heimen betreut werden, haufen, sprechen heutige Erkenntnisse dagegen, 
daB sie uberwiegend Folge deprivierender Lebensbedingungen sind, sondem 
dafiir, daB sie haufig Gmnd fur die auBerfamiliare Betreuung waren, also primar 
bestanden. Da fachliche Hilfe haufig spat in Anspruch genommen wird, fiihrt dies 
hiiutig zu einer stereotypen Verfestigung bestinmiter Verhaltensweisen wie 
Schreien, koiperliche Angriffe, Selbstverletzungen, Zerstorungen, Rumination, 
autistischen Verhaltensweisen, Hyperaktivitat, Bewegungsstereotypien, EBsto- 
rungen, Schlafstorungen und Wutausbriichen. Das psychotherapeutische Reper- 
toire zur Behandlung soldier Storungen ist uberwiegend der Verhaltenstherapie 
entlehnt, auch bei entsprechenden Storungen, die nicht durch die Intelligenz- 
minderung spezifisch beeinfluBt sind (vgl. Petermann, 1997). Im Vordergrund 
steht dabei die Modifikation auslosender Bedingungen (fehlende Beschaftigungs- 
angebote, fehlende Struktur, Larm). Auf diese Weise werden Erregungszustande, 
in denen bestimmte Verhaltensweisen auftreten, am ehesten reduziert. Soweit das 
nicht moglich ist, wird das Erlernen alternativer, mit der Verhaltensauffalligkeit 
moglichst nicht kompatibler Verhaltensweisen eingesetzt. Auch hierbei steht der 
Abbau aggressiver und unruhiger Verhaltensweisen im Vordergrund. 

Eine weitere Methode bilden sogenannte time-out- Verfahren, womit Belohnun- 
gen entzogen werden (vgl. Petermann, 1997). Beim “time-out” wird der Betrof- 
fene beim Auftreten bestinmiter unerwiinschter Verhaltensweisen sofort aus der 
Gruppe gebracht und darf erst dann zuriickkehren, wenn das unerwiinschte 
Verhalten nicht mehr auftritt, wenn zum Beispiel nicht me hr geschrien wird. 
Bei intelligenzgeminderten Kindem und Jugendlichen, die an Gruppenaktivi- 
taten nicht interessiert sind, versagt dieses Verfahren; vielfach ist es auch zur 
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Reduktion von Selbstverletzungen geeignet. Weniger wirksam und begrenzter an- 
wendbar sind Verfahren, bei denen die Betroffenen ggf. unter Anleitung ange- 
richtetes Durcheinander oder Schaden beseitigen miissen. 

Die Anwendung von Bestrafungsprozeduren ist bei intelligenzgeniinderten Kin- 
dern und Jugendlichen dann kaum wirksam, wenn auffalliges Verhalten eine spe- 
zifische Funktion hat. Aus ethischen Griinden wendet man solche Verfahren 
heute im wesentlichen an, um selbstverletzendes Verhalten abzubauen, so zum 
Beispiel durch kurzfristiges In-den-Mund-Nehmen von Eiswiirfeln bei sich selbst 
beiBenden Kindem. Alternative Verfahren sind positive und negative Ubung. Er- 
stere wird haufig aus einer Korrektursituation ausgefiihrt, d.h. der Betroffene 
muB zunachst die Ausgangssituation wiederherstellen (zu diesen Uberkorrektur- 
verfahren gehort die Festhaltetherapie), bei negativer Ubung muB das uner- 
wunschte Verhalten solange wiederholt werden, bis eine Sattigung eintritt (zu 
Details der Therapie selbstverletzenden Verhaltens vgl. Brezkovsky, 1985). 

Wenn umschriebene Syndrome bei intelligenzgeniinderten Kindem und Jugend- 
lichen auftreten, entspricht die Behandlung deni Regel vorgehen, das in anderen 
Kapiteln dieses Buches beschrieben wird. Die Behandlung muB aber an das 
kognitive Niveau angepaBt werden, das bedeutet, daB Psychotherapieverfahren, 
die in hoherem MaBe Introspektion und logisches Denken erfordem, mit abneh- 
mendem Intelligenzniveau seltener eingesetzt werden konnen. Die klassischen 
verhaltenstherapeutischen Verfahren rucken dann in den Vordergrund. Bei der 
Behandlung autistischer Syndrome sind sie ohnehin ublicli. Bei der Behandlung 
hyperkinetischer Storungen entfallt die Moglichkeit von Selbstinstruktion und die 
Interventionen werden auf das Kontingenzmanagement beschrankt. Bei Storun- 
gen der rezeptiven Sprache stehen Verfahren der Aphasiebehandlung im Vor- 
dergrund. Bei der Behandlung entwicklungsgebundener Storungen ist mit langsa- 
meren Fortschritten als ublicli zu rechnen. Die therapeutischen Schritte miissen 
entsprechend kleiner sein, auf die Verstandlichkeit der ihnen zugrundeliegenden 
Kontingenzen ist zu achten. In der Regel bedeutet das klare, knappe sprachliche 
Anweisungen, die gestisch untermauert werden, und den Verzicht auf Neben- 
sachliches, langere Lernzeiten und haufigere Uberpriifungen des Gelernten. Beim 
Einsatz von Verstarkern wirken Verstarker-Entzugsprogramme besser als positi- 
ve Verstarkung. In jedem Falle muB die Verstarkung aber unmittelbar erfolgen, 
es muB eindeutig sein, worauf sie sich bezieht. Verstarker- oder Token-Ent- 
zugsprogramme, bei denen Belohnungen bzw. Verluste sunmiiert werden, setzen 
Mengenverstandnis bei den behandelten Kindem oder Jugendlichen voraus. 

Stereotypes Verhalten von intelligenzgeniinderten Kindem produziert stereotype 
Reaktionen auf seiten der erwachsenen Bezugspersonen. Audi wenn diese nicht 
Ausloser auffalligen Verhaltens sind, halten sie es haufig aufrecht. Deshalb ist 
auch im Rahmen von Behandlungen, in denen Eltern haufig als Kotherapeuten 
mitarbeiten, die Uberpriifung ill res Verhaltens vor Ort unumganglich, d.h. der 
Behandler muB sich einzelne Therapieschritte vorfulircn lassen, auch um sich so 
zu vergewissern, daB das betroffene Kind ausreichend versteht. Prim arc Interak- 
tionsprobleme sind als solche zu behandeln; sie bestehen oft bei Flitter- und Tren- 
nungsangststorungen. Daher steht hier zunachst die Verhaltensmodifikation bei 
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den Eltern im Vordergrund. Sind verdeckte Konflikte an dem pathogenen Verhal- 
ten der Eltern beteiligt, komrnt Beratung oder konfliktzentrierte Psychotherapie 
der Eltern in Frage. Bei Konversionsstorungen (Verlust der normalen Integration, 
die sich auf die Kontrolle von Korperbewegungen, unmittelbare Empfindungen, 
Erinnerung an die Vergangenheit bezieht) intelligenzgeminderter Kinder und 
Jugendlicher sind Suggestivverfahren hilfreich (vgl. Petermann & Petermann, 
1993). 

Die Intelligenzmindemngen selbst sind stabil, ausgenommen die Demenz, bei der 
ein progredienter Verlauf auftreten kann. Eine ahnlich hohe Stabilitat zeigen die 
psychischen Auffalligkeiten vom Kindes- bis ins junge Erwachsenenalter. Die 
Stabilitat emotionaler Storungen ist bei Madchen starker, die Stabilitat aggressiv- 
dissozialer Storangen bei beiden Geschlechtern ahnlich. Hyperkinetisches und 
autistisches Verhalten sowie Stereotypien nehmen mit zunehmendem Alter ab. 
Statt dessen ergibt sich eine relative Haufung schizophrener Erkrankungen im 
Sinne von Pfropfschizophrenien und Personlichkeitsstorungen. Letztere machen 
ein Drittel der psychischen Storungen intelligenzgeminderter Erwachsener aus, 
gefolgt von autistischen und depressiven Storungen, mit denen sie zusammen 
zwei Drittel der einschlagigen Auffalligkeiten bilden (Reiss, 1982; Roller et al., 
1983, wobei nicht bekannt ist, wie haufig eine Therapie erfolgte). 

Ein sekundai'-praventiver Umgang mit intelligenzgeminderten Kindern und Ju- 
gendlichen stellt die wichtigste primare Prevention fur psychische Storangen bei 
dieser Gruppe dar. Dazu gehoren Friiherkennung der Beeintrachtigung, friihe 
Information der Eltern und Fruhforderung fur die Betroffenen. Angemessene 
Forderungen stellen vor ahem bei gering ausgepragten Intelligenzminderungen 
vielleicht die wichtigste preventive MaBnahmc dar. Sie tragen auch zur - 
ohnehin verspateten - Entwicklung iiberdauemder Leistungsmotivation bei. Un- 
terforderung und Leerlauf begiinstigen Verhaltensauffahigkeiten. Mit zunehmen- 
dem Alter werden fur Jugendliche mit Intelligenzminderungen trotz aller 
Integrationsbemuhungen Kontakte mit ebenfalls beeintrachtigten Gleichaltrigen 
wichtig, weil speziell in der Adoleszenz sozialer Austausch mit Nichtbehinderten 
eher schwierig ist. 
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1. Einleitung 

Die Neuropsychologie untersucht Zusammenhange zwischen Himfunktion und 
Verhalten. Bei umschriebenen Veranderungen cerebraler Strukturen werden 
„funktionelle Hirnsysteme” (Anochin, 1978) beeintrachtigt. Die Stoning spezifi- 
scher Hirnfunktionen auBert sich in Schwierigkeiten beim Sprechen, Lesen, 
Selirciben oder Rechnen, in der Wahmehmung, beim Planen oder Ausfuhren von 
Handlungen. Als cerebrale Werkzeugstomngen werden verschiedene neuropsy- 
chologische Syndrome abgegrenzt, wie Aphasien (Sprachstorungen) oder Apra- 
xien (Handlungsstorungen). Meist sind dann eindeutige Beziehungen zwischen 
betroffener Struktur (cerebrales Areal) und Symptomkombination (neurologisch- 
neuropsychologischer Befund) festzustellen (Creutzfeld, 1983). Es treten aber 
auch unspezifische Hirnfunktionsstomngen auf, die unter dem Begriff des hirn- 
organischen Psychosyndroms zusammengefaBt, auch als fruhkindliche Hirn- 
schiidigung (Lempp, 1978) oder minimale cerebrale Dysfunktion (Bauer, 1986) 
bezeichnet werden. Dabei konnen Grundfunktionen, wie Merkfahigkeit und Ge- 
dachtnis, Antrieb und Psychomotorik, verandert sein. 

Tm Kindesalter ist immer der Entwicklungsaspekt zu beachten. Die verschiedenen 
cerebral reprasentierten Fahigkeiten werden allmahlich erworben. Sie sind Resul- 
tat der strukturell-funktionellen Differenzierung von „Zentren”, die sich in Aus- 
einandersetzung mit der Umwelt und ihren mannigfaltigen Einfliissen vollzieht. 
Wahrend zunachst die Kompensationsmoglichkeiten betrachtlich sind bei noch 
wenig gefestigten Funktionen („Plastizitat”), konnen spater in bestimmten cere- 
bralen Arealen spezifische Hirnleistungen fest reprasentiert sein. Uber diese Ent- 
wicklungsvorgange ist noch wenig bekannt, viele unserer Annahmen von den 
Beziehungen zwischen Struktur und Funktion beruhen auf Spekulation. Da gene- 
tische und epigenetische (umweltabhiingige) Faktoren in komplexer Weise zu- 
sammenspielen, sind Analysen irn Entwicklungsverlauf schwierig. Wohl auch 
deshalb miissen unsere Kenntnisse von den neuropsychologischen Storungen bei 
Kindem als luckenhaft bezeichnet werden (Njiokiktjien, 1988). 
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2. Beschreibung der Storungen 

Um spezifische Himfunktionsstorungen zu erfassen, miissen Abweichungen bei 
der Tatigkeit von Himsystemen genau registriert, aber auch von reaktiv beding- 
ten Storungen differenziert werden. Durch eine detaillierte Verhaltensanalyse 
sind beobachtete Symptome auf bestimmte Himleistungen zu beziehen, dabei 
auch mit festgestellten Strukturveranderungen (Anomalien) zu korrelieren. Bezie- 
hungen sind einfach zu erkennen, wenn gut definierte Symptomkombinationen 
auftreten, deren strukturell-funktionelle Grundlagen (Lokalisation) bekannt sind. 
In der Praxis fallt allerdings oft die Entscheidung dariiber schwer, ob gewisse Be- 
funde Ausdmck „organischer S to rung'’, Folge reaktiver Vorgange oder Resultat 
einer Kombination mehrerer Faktoren sind. 

Hirnpathologische oder neuropsychologische Syndrome (cerebrale Werkzeugsto- 
rungen) wurden bei Erwachsenen seit mehr als 100 Jahren vielfach dokumentiert; 
Struktur und Funktion sind dabei ziemlich eindeutig aufeinander zu beziehen 
(Kleist, 1934; Luria, 1970; Creutzfeld, 1983). Im Kindesalter hat man es jedoch 
nur selten mit derail umschriebenen Syndromen zu tun, da die Funktionen noch 
nicht „ausgereift” und fest an bestimmte Strukturen gebunden sind. Nach man- 
chen Storungen (Lasionen) konnen gewisse Symptome wegen der „Plastizitat” 
des kindlichen Gehims relativ rasch kompensiert werden. Die bei Erwachsenen 
erhobenen Befunde sind nicht ohne weiteres auf das Kindesalter zu iibertragen: 
Es ist ein Unterschied, ob „etablierte” Himleistungen beeintrachtigt werden oder 
ob Storungen im Verlauf der Entwicklung funktioneller Systeme auftreten und die 
Ausbildung von Fahigkeiten behindern. 

Spezifische Himfunktionsstorungen werden bei Kindern auch als Teilleistungs- 
schwachen oder umschriebene Entwicklungsruckstande bezeichnet (s. die Kapitel 
von Esser bzw. Warnke in diesem Buch). Der Begriff minimale cerebrale Dys- 
funktion (MCD) soil besagen, daB es neben eindeutigen Hirnlasionen, die mor- 
phologisch faBbar sind, auch Funktionsstorungen gibt, deren strukturelle Basis 
(noch) nicht nachweisbar ist. Kritisehe Untersuchungen haben allerdings erwie- 
sen, daB dieses Konzept wenig hilfreich ist (Esser & Schmidt, 1987). Besser soil- 
ten einzelne Funktionsebenen differenziert betrachtet und genau beschrieben 
werden, um sie mit festgestellten Strukturveranderungen in Beziehung setzen zu 
konnen. 

Der Begriff Teilleistungs- oder Entwicklungsstorung vermeidet die Zuordnung zu 
bestimmten Arealen, die bei Kindern ohnehin nicht oder nur begrenzt moglich ist. 
Er umgeht damit auch den Bezug auf eine bestimmte Atiologie: Es kann sich um 
„echte Retardierung“, um anlagebedingte „Schwachen” oder um Folgen einer 
Schadigu ng („Residuum”) handeln. Der Begriff ist deskriptiv und setzt die 
Normalitats- wie die Diskrepanzannalune voraus (siehe Esser in diesem Buch). 
Bei neuropsychologischen Stomngen wird demgegeniiber eine Spezifizierung 
hinsichtlich betroffener Strukturen (Lokalisation) notig, auch die Beriicksichti- 
gung atiologischer bzw. pathogenetischer Faktoren, soweit diese nachzuweisen 
sind. 
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2.1 Storungen der motorischen Entwicklung 

Verzogerte oder abweichende Ausbildung grob- und feinmotorischer Fahigkeiten 
und Fertigkeiten kann isoliert oder im Rahmen allgemeiner Entwicklungsstorun- 
gen vorkommen. Eindeutig beeintrachtigte Funktionen findet man bei den neuro- 
logischen Syndromen infantiler Cerebralparesen mit Tonusveranderung (Spastik, 
Dystonie, Hypotonie), Seitendifferenzen, abnormen Reflexen oder Reaktionen 
sowie dyskinetischen Bewegungen. Gewisse Beziehungen zu den Funktionsebe- 
nen des motorischen Systems konnen zu erkennen sein; mit bildgebenden Verfah- 
ren sind strukturelle Veranderungen in entsprechenden Arealen nachzuweisen, 
wenn auch keineswegs regelhaft. Im Erscheinungsbild gibt es gewissermaBen 
eine „Verdunnungsreihe” von ausgepragten Storungen bis hin zu einer nur leicht 
abnormen motorischen Funktion, beispielsweise bei ungeschickten Kindern (Gor- 
don & McKinlay, 1985). 

Ein wesentliches Merkmal umsehricbener Storungen der Bewegungsentwicklung 
ist die motorische Dyskoordination mit Schwierigkeiten bei der Gleichgewichts- 
erhaltung und in der Bewegungssteuerung, beim Ablauf motorischer Aktionen 
(rasche Aufeinanderfolge, Anpassung an veranderte Umweltbedingungen) sowie 
in feinmotorischen Fertigkeiten. Nicht inmier sind derartige Funktionsstomngen 
eindeutig von Varianten der noimalen Entwicklung bzw. von Grenzwerten einer 
betrachtlichen intra- und interindividuellen Variabilitat zu unterscheiden. Viel- 
fach bringen erst Motodiagnostik und Verlaufskontrolle Klarheit. 

Die motorische Entwicklung kann in ihrem Ablauf verzogert sein, man spricht 
dann oft von einer stato- oder psychomotorischen Retardierung. Dieser Begriff 
ist besonders fiir Eltern problematisch, wenn sich namlich die Verzogerung als 
Ausdruck einer bleibenden Storung erweist. 

Im Rahmen umschriebener Entwicklungsriickstande treten auch abnorme Sym- 
ptome auf, die normalerweise nicht oder nur kurzfristig vorkonmien bzw. von 
vornherein als pathologisch zu betrachten sind (Tab. 1). Dann handelt es sich oft 
um bleibende Abweichungen im motorischen Funktionssystem, deren rnorpho- 
logische Gmndlage nicht selten auch durch bildgebene Vcrfalircn sichtbar zu 
machen ist. 

Tabelle 1: 

Abnorme motorische Symptome bei umschriebenen Entwicklungsriickstanden 



Tonusveranderungen: Hypertonie, Dystonie, Hypotonie 

Reflexabweichungen: Hypeireflexie, Asymmetrie, Abschwachung 

Dyskinesien: hyperkinetisch, choreatisch, choreiform, athetotisch, myoklonisch. 
Tremor, Tic 

Ataxie: Koordinationsstorung von Rumpf oder Extremitaten, Dysmetrie, Dysdiadocho- 
kinese, Asynergie 





384 



Gerhard Neuhauser 



Neuropsychologische Storungen (im engeren Sinn) bei der Planung und Ausfiih- 
rung von Handlungen werden als Apraxie bezeichnet. Die von Erwachsenen be- 
kannte Differenziemng (Tab. 2), die in ihrer Einteilung nicht unumstritten ist, 
kann nur schwer auf das sich entwickelnde Nervensystem iibertragen werden. Bei 
Kindem spricht man von einer konstruktiven Dyspraxie, wenn es zu Storungen 
bei „gestaltenden Handlungen” kommt, verbunden mit einer Beeintrachtigung 
der raumlichen Orientiemng und des Korperschemas sowie einer ungenugend 
ausgebildeten Lateralitat. Bei der raumlichen Dyspraxie kann die zeitliche Abfol- 
ge von Bewegungen, welche raumliche Orientiemng erfordem, nicht eingehalten 
werden, sind die Imitation von Bewegungsfolgen erschwert und das Korpersche- 
ma gestort (Remschmidt, 1987). Kinder mit Dyspraxie fallen zuerst durch eine 
verzogerte motorische Entwicklung auf, sie haben ungeschickte Bewegungen und 
vermeiden bestimmte Tatigkeiten, die ihnen offenbar Miihe bereiten. Es kann 
schwierig sein, die einzelnen Funktionen genau zu differenzieren und auf be- 
stimmte Himareale zu beziehen (Parietalregionen). Entsprechende Testergebnis- 
se miissen kritisch interpretiert werden. 

Tabelle 2: 

Syndrome mit Apraxie (nach Poeck, 1982). 



Ideomotorische Apraxie 

Beeintrachtigung in der Auswahl der motorischen Elemente, die eine Bewegung 
konstituieren und in der korrekten sequentiellen Anordnung dieser Elemente 

Gesichtsapraxie, bilaterale oder einseitige GliedmaGenapraxie 

Ideatorische Apraxie 

Unfahigkeit, komplexe Handlungsfolgen auszufiihren 
Apraxie der Handlungsfolgen (Liepmann) 

Bukkofaziale Apraxie, GliedmaBenapraxie 



Ob Entwicklungsstorungen der Motorik durch Einflusse von an Ben wesentlich zu 
verandem sind, ist nach verschiedenen Studien strittig. Obwohl es sicher gelingt, 
Sekundarsymptome und reaktive Folgen, die im Vordergrund des Storungsbildes 
stehen konnen, zu mindern oder ganz zu beseitigen, deuten Verlaufsuntersuchun- 
gen eher darauf hin, daB motorische oder dyspraktische Befunde relativ konstant 
bleiben (Esser, 1991). 



2.2 Storungen der Sprachentwicklung 

Man unterscheidet Sprachentwicklungsverzogemng und Sprachentwicklungssto- 
rung (Leischner, 1987), auch wenn die Differenziemng oft erst nach geraumer 
Zeit gelingt. Es kann der Ablauf des Spracherwerbs lediglich retardiert und spater 
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eine normale Funktion vorhanden sein (Abb. 1). Andererseits werden verschiede- 
ne Symptome beobachtet, welche die verbale Kommunikation behindem und 
nicht selten zu einer bleibenden Funktionsschwache fuhren (Sprachbehinderung). 
Wie bei der motorischen gibt es auch in der sprachlichen Entwicklung eine be- 
trachtliche Variationsbreite. A u Be re Einfliisse sind dafiir ebenso verantwortlich 
wie konstitutionell-genetische Faktoren. Nach groBeren Untersuchungen ist da- 
von auszugehen, daB im Alter von etwa drei Jalircn gute sprachliche Funktionen 
bei mein - als 90 % gesunder Kinder vorhanden sind (Neligan & Prudham, 1969). 



Sprech- und Sprachstorungen 



xentrale Storunq 



periohere Stoning 



des Sprachbesitzes 



des Spracherwerbs 



des Sprach- 
besitzes 



nicht organise)) 
bedinat 



oraanisch nicht organise!) 

bedinot oraanisch bedinat 

bedinat 



phrenie, 

Mongolisms 

usw. 



des Sprach- 
erwerbs 



Gesunde: 


Kranke: 






| 






Versprecher 


psychotische 


Aphasie 


Sprachent- 


Sprachent- 


Sprach- 


Sprachent- 


und sprach- 


und neuroti- 


Aqraphie 


wicklungs- 


wicklunqs- 


behinderung 


wicklunqs- 


liche Aus- 


sche Sprach- 


Alexie 


verzdgerunq, 


behinderunq, 


durch erwor- 


behinderung 


falle unter 


stbrunqen, 


Dysarthrie 


priiare 


sekundare 


bene Schwer- 


durch 


StreB, Hu- 


Stottern, 




Leqasthenie, 


Leqasthenie, 


horigkeit 


(angeborene) 


digkeit, 


Schizophasie 




Hutisnus 


Sprachstorung 




Gehorlosiq- 


Alkohol usv. 


usw. 




usw. 


bei Oliqo- 




keit Oder 



Blindheit 



Abbildung 1: 

Klassifikation von Sprech- und Sprachstorungen unter Beriicksichtigung atiologischer 
Kriterien (aus Remschmidt & Niebergall, 1981, S. 250). 



Fiir die Entwicklung der Sprache sind nicht nur cerebrale Funktionssysteme er- 
forderlich, die Sprache perzipieren und produzieren, verarbeiten und in motori- 
sche Aktion umsetzen. Wichtig ist vielmehr auch die Moglichkeit zur Interaktion 
und Kommunikation, die bereits in den ersten Lebenswochen einsetzen. Entschei- 
dend ist ferner ein ungestortes Horvermogen, da Imitationsvorgange bedeutsam 
sind und Ruckkoppelung iiber den auditiven Sinneskanal voraussetzen. 
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Nach der Beobachtung von erwachsenen Patienten, die durch Verletzungen, 
Tumoren oder Durchblutungsstorungen umschriebene Hirnlasionen erlitten ha- 
ben, kennt man isolierte Ausfallerscheinungen von Sprachfunktionen: Bei der 
expressiven oder motorischen Aphasie (Broca) ist die sprachliche Produktion 
betroffen, bei der rezeptiven oder sensorischen Aphasie (Wernicke) mein - das 
Sprachverstandnis. Ubergeordnete Systeme sind bei der Leitungsaphasie und bei 
der amnestischen Aphasie oder Anomie (Wortfmdungsstorung) beeintrachtigt 
(Tab. 3). Aufgrund der Symptome, die gegebenenfalls mit speziellen Tests zu 
differenzieren sind, wird eine lokalisatorische Zuordnung versucht (motorisches 
Sprachzentrum im Bereich der dritten Stirnwindung der sprachdominanten Hemi- 
sphare, sensorisches Sprachzentrum (Wernicke) im Bereich der ersten Temporal- 
windung und am rlickwartigen Anteil des Schlafenlappens). Mit der Aphasielehre 
nach den grundlegenden Beobachtungen von Broca (1861) und Wernicke (1874) 
ist die neuropsychologische Betrachtungsweise eingefuhrt worden. Moderne 
Moglichkeiten der Durchblutungs- oder Aktivitatsmessung haben die Zusammen- 
hange zwischen Stmktur und Funktion vielfach bestatigt (Birbaumer & Schmidt, 
1990). 

Tabelle 3: 

Klassifikation der Aphasien und ihrer Hauptsymptome 
(nach Heilmann & Valenstein, 1985). 



Aphasietyp spontanes Paraphasien Verstehen Wiedergabe Benennen 
Sprechen 



Broca-Aphasie 


stockend 


Wernicke-Aph. 


flussig 


Leitungsaph. 


fliissig 


Globale Aph. 


stockend 


Anomie 


flussig 


Subcortikale 

Aphasie 


flussig 

oder 

stockend 



selten 


gut 


haufig 


schlecht 


haufig 


gut 


variabel 


schlecht 


fehlen 


gut 


haufig 


variabel 



schlecht 


schlecht 


schlecht 


schlecht 


schlecht 


schlecht 


schlecht 


schlecht 


gut 


schlecht 


gut 


variabel 



Auch bei Sprachentwicklungsstorungen konnen vorwiegend expressive oder 
hauptsachlich rezeptive Funktionen betroffen sein (siehe Beitrag Esser in diesem 
Band). Die Pathogenese der Storung ist aber vollig anders, da nicht eine bereits 
ausgebildete Funktion verlorengeht, sondem deren Entwicklung von Beginn an 
gestort wird. Deshalb trifft auch der Begriff Aphasie nicht zu. Man spricht von 
Entwicklungsdysphasie und versucht, durch linguistische Analysen festzustellen, 
welche Funktionen betroffen sind; dabei mussen natiirlich Horvermogen und 
Intelligenzentwicklung berticksichtigt werden (Tab. 4). Auch im Verlauf unter- 
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Tabelle 4: 

Linguistische Gesichtspunkte bei der Diagnose von Sprachentwicklungsstorungen 
(nach Rapin, 1982; Rapin & Allen, 1991). 



Aufgrund der Untersuchung von Sprachverstandnis, sprachlichem Ausdruck und Imita- 
tionsfahigkeit (Anwendung geeigneter Testverfahren) 

# allgemeine Schwache (Verstandnis und Ausdruck gering) 

# starke Imitation (Verstandnis gestort, Papageiverhalten) 

# mangelndes Verstandnis (Ausdruck und Imitation relativ gut) 

# phonologisch Verstandnis, Formulierung und Imitation mangelhaft (Syntax deut- 
lich besser als Phonologie) 

# unspezifische Schwache bei Formulierung und Imitation (Verstandnis besser als 
Ausdruck) 

# fehlende Formulierung und Imitation bei gutem Verstandnis 

Aufgrund des Gebrauchs von Sprache sind Syndrome zu differenzieren 

# Verbale auditive Agnosie (Worttaubheit) 

stumm, kein Verstandnis, unterschiedliches Verhalten 
visuelle Verarbeitung von Sprache moglich 

# Semantisch-pragmatisches Syndrom, lexikalisch-syntaktisches Syndrom 

fliissiges Sprechen, Echolalie, Anomie, mangelndes Verstandnis bei Diskus- 
sionen, oft hyperverbal und tangential, Verhalten unterschiedlich 

# Gemischt phonologisch-syntaktisches Syndrom (rezeptiv-expressiv) 

kein fliissiges Sprechen, Verstandnis besser als Ausdruck, oromotorische 
Funktionen unterschiedlich gestort 

# Phonologische Programmstorung (verbale Dyspraxie) 

schwere Storung des Ausdrucks, angemessenes Verstandnis, oromotorische 
Funktionen unterschiedlich gestort 

# Flussig - vorwiegend expressives Syndrom 

Prosodie, Phonologie und Verstandnis verschieden, Pragmatik schwer ge- 
stort, Echolalie, autistisches Verhalten 



scheiden sich Aphasie und Dysphasie: Tritt Sprachverlust bei Kindern nach einer 
Verletzung des Gehirns auf, beobachtet man eine „gemischte” Aphasie, die sich 
meist rasch zuriickbildet (Remschmidt & Stutte, 1980). Demgegenuber ist die 
Prognose einer Entwicklungsdysphasie weniger giinstig, wenn sie Folge einer 
Hirnlasion vor dem Spracherwerb ist. Von Dysphasien abzugrenzen sind autisti- 
sche und mutistische Sprachstorungen: Autismus ist mit einer tiefgreifenden Ver- 
anderung im sozialen Verhalten verbunden, beim selektiven Mutismus handelt es 
sich um willentliche Sprachverweigerung in bestimmten Situationen, die psycho- 
reaktive Ursachen hat. 

Storungen der rezeptiven Sprachentwicklung fiihren zu mangelndem oder fehlen- 
dem Sprachverstandnis. Nicht immer ist es einfach, eine Beeintrachtigung der 
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geistigen Entwicklung eindeutig abzugrenzen. Kinder mit Horstummtheit (akusti- 
sche Agnosie, Audimutitas) zeigen besondere Verhaltensweisen, die als autistisch 
verkannt werden konnen. Wichtig ist immer, die Funktion des Oh res genau zu 
prirfen, gegebenenfalls niit objektiven Methoden. 

Die expressive Sprache setzt Verarbeitung des Gehorten, aber auch intakte 
Sprechwerkzeuge voraus. Das Sprachverstandnis ist gut entwickelt, auch fur 
komplexe Zusammenhange. Kinder mit expressiver Sprachstorung haben auch 
Schwierigkeiten, Worter nachzusprechen und Satze zu bilden. Man beobachtet 
Dyslalie (Stammeln mit Schwierigkeit bei der Aussprache von verschiedenen 
Buchstaben) und Dysgrammatismus (haufige Fehler im Satzbau). Die in einem 
sprachfreien Test ermittelten Leistungen sind gut, auch wenn nicht selten weitere 
Schwachen nachzuweisen sind, z. B. Schreib-, Lese- oder Rechenstorung (siehe 
Beitrag Warnke in diesem Band). Untersuchungen mit bildgebenden Verfahren 
deuten darauf hin, daB hauptsachlich die motorischen Sprachareale der dominan- 
ten Hemisphare in ihrer Tatigkeit gestort sind. 



Tabelle 5: 

Funktionen und Bereiche, die bei der Diagnose von Sprachentwicklungsstorungen 
beriicksichtigt werden sollten (aus Amorosa, 1984). 



Perzeption im Bereich der 
Semantik 
Syntax 
Phonologie 

Produktion im Bereich der 
Semantik 
Syntax 
Phonologie 

Pragmatik 

Artikulation, Phonation, Atmung 
nichtsprachliche Mundmotorik 
Gehor 

kognitive Faktoren 

nichtverbale Intelligenz 
auditives und visuelles Gedachtnis 

neurologischer Befund 

motorische Entwicklung 

Verhaltensstorung 

abnomie psychosoziale Umstande 
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In der Praxis werden Kinder mit verzogerter oder gestorter Sprachentwicklung 
haufig vorgestellt. Tmmer muB zuerst eine Homiindemng mit alien verfiigbaren 
Moglichkeiten ausgeschlossen werden (Tab. 5). Bei der Beobachtung des Kindes 
in Spielsituationen ist dann zu analysieren, ob mehr das Sprachverstandnis oder 
eher die Sprachproduktion betroffen ist. Dabei kann auch der Entwicklungsstand 
des Kindes hinsichtlich seiner motorischen, geistigen und sozialen Fahigkeiten 
beurteilt werden. SchlieBlich sind mit geeigneten Tests Sprachverstandnis, 
Sprachproduktion und Artikulation differenziert zu iiberprufen (siehe Beitrag 
Esser in diesem Band). Eine EEG-Untersuchung kann zum Nachweis epileptisch 
bedingter Sprachstorungen (Landau-Kleffner-Syndrom) angezeigt sein. Bei um- 
sehriebenen Funktionsausfallen sind bildgebende Verfahren (Computer- und 
Magnetresonanztomographie usw.) erforderlich. Damit werden die Vorausset- 
zungen fur eine moglichst effiziente, an der Ursache orientierte Therapie ge- 
schaffen. 

2.3 Storungen der Informationsverarbeitung und Wahrnehmung 

Aus der Hirnpathologie bzw. Neuropsychologie des Erwachscnen sind verschie- 
dene Agnosie-Syndrome (Storungen des Erkennens) bekannt, die bei Lasion 
bestimmter cerebraler Areale auftreten (Tab. 6). Im Kindesalter ist eine ver- 
gleichbare Differenziemng nicht moglich. Entwicklungsstorungen konnen zwar 
zu Verandemngen von kognitiven Funktionen, bei der Informationsverarbeitung 
und Wahrnehmung fuhren, sie sind aber im allgemeinen nicht auf die Beeintrach- 
tigung bestimmter Hirnfunktionen zu beziehen. Uber die neurophysiologischen 
Grundlagen der sensorischen Integration, bei Abstimmung der aus verschiedenen 
Sinneskanalen einlaufenden Informationen, weiB man noch wenig. Ubliche Vor- 
stellungen, die auch verschiedenen Therapieprogrammen zugmndegelegt wer- 
den, beruhen vielfach auf Spekulationen. Dabei ist unbestritten, daB mit gewissen 
Testverfaliren bestimmte Storungen bei der Raumwahmehmung oder Figur- 
Hintergrund-Differenzierung bzw. in der Korperorientierung nachgewiesen 



Tabelle 6: 

Syndrome mit Agnosie (nach Orgass, aus Poeck, 1982). 



Visuelle Objektagnosie 
Akustische und taktile Agnosie 
Farbagnosie 
Simultanagnosie 
Agnosien im weiteren Sinne 
Raumliche Agnosien 
Prosopagnosie 
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werden konnen. Welche Grundfunktionen dabei betroffen und wo die dafiir ver- 
antwortlichen Strukturen lokalisiert sind, ist jedoch unbekannt. Man hat aller- 
dings davon auszugehen, dab dem Gebiet des Himstamms und der basalen 
Kemgebiete eine wichtige Bedeutung zukomnit. 

Die visuellen Funktionen sind friihzeitig ausgebildet. Fiir die zentrale Verschal- 
tung ist eine ungestorte Tatigkeit des Auges wichtig, wie Deprivationsexperimen- 
te oder Beobachtungen bei Schwachsichtigkeit (Amblyopie) zeigen: Fehlt der 
visuelle Input, bleiben fur die spatere Funktion wichtige Entwicklungen aus. 
Durch eine differenzierte Analyse sind die einzelnen Abschnitte des optischen 
Systems genau zu priifen: Brechende Medien des Auges, Netzhaut, Sehnerv, 
Schaltstellen ini Mittelhim, Sehbahn und Rindcnareale. Bei Kindern werden oft 
durch die notwendige Mitarbeit gewisse Grenzen gesetzt. 

Von optischer Agnosie (Seelen- oder Rindenblindheit) spricht man, wenn durch 
eine Lasion im Bereich der Sehstrahlung oder des Cortex (Rindenareal 19) bei 
intaktem Auge und ungestorter Informationsleitung bis zum Mittelhirn (normaler 
Pupillcnreflex) keine visuelle Perzeption erfolgt. Mittels bildgebender Verfahren 
oder neurophysiologischer Methoden (visuell evozierte Potentiale) kann eine gute 
Korrelation der Befunde erreicht werden. Gesichtsfeldausfalle (z. B. homonyme 
Hemianopsie, Quadrantenhemianopsie) weisen auf bestimmte Lokalisation von 
Lasionen hin (Tab. 7). 



Tabelle 7: 

Stoning visueller Funktionen (nach von Cramon et al., 1993). 



Sehscharfe und Kontrastsehen 
Hell- und Dunkeladaptation 

Gesichtsfeldausfalle und -storungen (Hemianopsie, visueller Hemineglekt) 
Visuelle Explorationsstorungen 
Visuell bedingte Lesestorungen 

Visuell-raumliche und raumlich-konstruktive Storungen 
Visuelle Gesichter- und Objektwahrnehmung 
Cerebrale Farbsinnstorungen 



Zu den neuropsychologischen Grundfunktionen gehoren Merkfahigkeit und Ge- 
dachtnis. Sie werden bei unterschiedlich lokalisierten Himlasionen in Mitleiden- 
schaft gezogen, aber auch bei diffusen Storungen, beispielsweise im Rahmen des 
psychoorganischen Syndroms. 
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2.4 Affektiv-emotionale Storungen 

Die kindliche Entwicklung wird in besonderer Weise von Gefiihlsbeziehungen, 
von Affekten und Emotionen gepragt. Da diese im limbischen System des Ge- 
hirns ihre strukturelle und funktionelle Reprasentanz haben, sind sie auch fiir spe- 
zifische Hirnleistungen bedeutsam. Selten kommen Stbmngen isoliert vor, z. B. 
nach temporal lokalisierten Erkrankungen (Encephalitis vom temporalen Typ, 
limbische Encephalitis). Ausgepragte Verhaltensanderungen erinnern dann an 
eine akute Psychose des Erwachsenen. Werden bei Kindem derartige Symptome 
beobachtet, sind sie eher Folge exogener Faktoren (psychoorganisches Syn- 
drom), seltener Ausdruck einer endogenen Erkrankung. 

Affektiv-emotionale Voraussetzungen bestimmen gewissermahen die Verfiigbar- 
keit der funktionellen Hirnsysteme, wirken damit gleichsam als Katalysatoren 
oder aber als storende Einfliisse, beispielsweise auch bei neuropsychologischen 
Untersuchungen. Oft ist schwierig, ihren Anteil am Ergebnis bestimmter Priifun- 
gen genau festzulegen. Dies gilt auch fiir umschriebene Hirnlasionen, bei denen 
das Auftreten von Verhaltensauffalligkeit bekannt ist (Frontalhirnsyndrom mit 
Antriebsstorung und Enthemmungsphanomenen). 



2.5 Reaktive und neuropsychologische Storungen 

Bei der Beurteilung von Hirnfunktionsstorungen bzw. spezifischen Entwick- 
lungsstorungen ist immer zu bedenken, dal.) die beobachteten VerhaltensauBerun- 
gen von zahlreichen Faktoren beeinfl uBt sind und letztlich als Reaktionsbildung 
komplexer Interaktionsprozesse angesehen werden miissen. Zu Reaktionen 
kommt es schon wahrend der pranatalen Entwicklung; damit wird die Differen- 
ziemng des Nervensystems beeinfluBt, konnen nroglicherweise Funktionen ge- 
andert werden. Allerdings sind unsere Kenntnisse von diesem Aspekt der „prana- 
talen Psychologie” noch recht liickenhaft, sie beruhen meist auf Spekulation. 
Kritische Studien bestatigen jedoch, dal) Interaktionen zwischen Mutter und Kind 
stattfinden (Nijhuis, 1992). 

Sobald das Kind nach der Geburt mit seinen Beziehungspersonen Kontakt auf- 
nimmt und Interaktionen auftreten, sind auch Reaktionen standig zu beobachten, 
ausgelost von endogenen wie von exogenen Reizen (Papousek & Papousek, 
1990). Das Kind wird dabei auch eine Funktionsstorung bemerken und auf sie 
reagieren, so dal) rasch komplexe Wechselwirkungen entstehen. Diese konnen 
durch additive oder gar potenzierende Effekte Entwicklungsstorungen verstar- 
ken, andererseits aber Kompensationsvorgange begiinstigen und zum Ausgleich 
von Schwachen fuhrcn. 

Die Auspragung reaktiver Stbmngen ist unspezifisch, so dal) sie von manchen 
Symptomen einer Hirnfunktionsstbmng nicht eindeutig zu unterscheiden sind. 
Die Frage, die Eltern in diesem Zusammenhang oft stellen, ob namlich das Kind 
nicht konne oder nicht wolle, ist deshalb meist nicht eindeutig zu beantworten. 
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Bei gegenseitiger Beeinflussung wird man nur von einem mehr oder weniger star- 
ken Gewicht des einen oder anderen Faktors sprechen konnen. Trotzdem muB 
versucht werden, bei Beurteilung umschriebener Entwicklungsstorungen den 
reaktiven Anteil zu bestimmen. Dabei sind entwicklungsdynamische Aspekte zu 
beriicksichtigen, nachdem Interaktionsmuster vom Alter des Kindes und der 
jeweils gegebenen Umweltkonstellation abhangen. Auch wenn keine sichere Dif- 
ferenzierung gelingt, kann mit therapeutischen und fordernden MaBnahmen ver- 
sucht werden, Verhaltensanderung zu erreichen. Durch Wirkung auf reaktive 
Storungen wird namlich nicht selten die Situation des Kindes in einer Weise ver- 
andert, daB sich neue Moglichkeiten der Kompensation und Integration eroffnen, 
selbst wenn die vorhandene Hirnfunktionsstorung nur wenig beeinfluBt wird 
(Esser, 1991). 

3. Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

Spezifische Hirnfunktionsstorungen, bei denen neuropsychologische Beziehun- 
gen irn eigentlichen Sinn festgestellt werden, sind bei Kindem selten. Dies hangt 
mit den Besonderheiten des sich entwickelnden Nervensystems und den dabei 
wirksamen Umwelteinfliissen zusammen. Hingegen werden Teilleistungsstorun- 
gen bzw. umschriebene Entwicklungsstorungen bei Kindem mit Verhaltensauf- 
falligkeiten und Leistungsproblemen relativ oft beobachtet. In epidemiologischen 
Untersuchungen sind vor allem Schreib-Lese-Schwache und Sprachentwicklungs- 
storungen genannt (Tab. 8). Die Angaben sind auch davon beeinfluBt, durch 
welche Symptome die Kinder erfaBt wurden, z. B. in Folge psychiatrischer Sto- 
rungen (vgl. Remschmidt & Walter, 1989). 

Untersuchungen zum Verlauf neuropsychologischer Storungen im Kindesalter 
sind sparlich. Bei traumatisch entstandenen Aphasien wurde beobachtet, daB die 
Symptome sich rasch zuriickbilden, wenn es nicht zu einem schweren psycho- 
organischen Syndrom kommt (Remschmidt & Stutte, 1980). Umschriebene Ent- 
wicklungsstorungen der Sprache konnen eine giinstige Prognose haben, wahrend 
motorische Auffalligkeiten wenig Veranderung zeigen (Esser, 1991). Trotzdem 
werden Sekundarsymptome verandert und bessere Integration erreicht, wenn man 
die Ergebnisse mototherapeutischer Bemlihungen analysiert. 

Spezifische Entwicklungsstorungen werden auf der zweiten Achse des multiaxia- 
len Klassifikationsschemas codiert; hier sind auch die spezifischen Hirnfunktions- 
stomngen beziiglich ihrcr Auswirkungen einzuordnen. Nach ICD-10 werden 
umschriebene Entwicklungsstorungen (F 8) in solche des Sprechens und der Spra- 
che (F SO), von schulischen Fertigkeiten (F 81) oder der motorischen Entwick- 
lung (F 82) differenziert, 



4. Erklarungsansatze 

Grundlage fur ein Verstandnis neuropsychologischer Storungen ist die Kenntnis 
der funktionellen Hirnsysteme und der stmkturell-funktionellen Beziehungen 
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Tabelle 8: 

Haufigkeit von Hirnfunktionsstorungen bei Kindern nach einer Erfassung umschriebener 
Entwicklungsruckstande in einer vollstandigen kinder- und jugendpsychiatrischen Inan- 
spruchnahmepopulation. (In der ersten Zeile Anzahl der Nennungen, in der zweiten 
relativer Anted an der Zeilensumme in Prozent, in der dritten relativer Anted an der 
Spaltensumme. Prozentzahlen beziehen sich auf die Anzahl der jeweiligen Personen, fur 
die das Zeilen- bzw. Spaltenkriterium zutrifft; Moglichkeit von Mehrfachnennungen; 
aus Remschmidt, 1987). 


Alter 




0-<3 


3-<6 6 


-<9 9- 


<12 12 


-<15 


1 5 -< 1 8 


<18 






Jahre 


Jahre 


Jahre 


Jahre 


Jahre 


Jahre 


Jahre 




Keine Storung 


142 


183 


351 


356 


470 


579 


216 


2297 




6,2 


8,0 


15,3 


15,5 


20,5 


25,2 


9,4 


70,3 




50,9 


53,7 


60,2 


66,2 


79,0 


86,4 


83,1 




umschriebene 


0 


0 


40 


74 


60 


21 


6 


201 


Lese-Recht- 


0,0 


0,0 


19,9 


36,8 


29,9 


10,4 


3,0 


6,2 


schreibschwache 


0,0 


0,0 


6,9 


13,8 


10,1 


3,1 


2,3 




Umschriebene 


0 


0 


14 


17 


6 


3 


2 


42 


Rechenschwache 


0,0 


0,0 


33,3 


40,5 


14,3 


7,1 


4,8 


1,3 




0,0 


0,0 


2,4 


3,2 


1,0 


0,4 


0,8 




Andere 


0 


3 


14 


10 


3 


2 


0 


32 


umschriebene 


0,0 


9,4 


43,8 


31,3 


9,4 


6,3 


0,0 


1,0 


Lernschwachen 


0,0 


0,9 


2,4 


1,9 


0,5 


0,3 


0,0 




Umschriebener 


25 


110 


111 


31 


12 


22 


19 


330 


Riickstand in der 


7,6 


33,3 


33,6 


9,4 


3,6 


6,7 


5,8 


10,1 


Sprachentwicklung 


9,0 


32,3 


19,0 


5,8 


2,0 


3,3 


7,3 




Umschriebener 


65 


57 


96 


46 


22 


25 


18 


329 


Riickstand in der 


19,8 


17,3 


29,2 


14,0 


6,7 


7,6 


5,5 


10,1 


motorischen Ent- 


23,2 


16,7 


16,5 


8,6 


3,7 


3,7 


6,9 




wicklung 


















Multiple Entwick- 


54 


34 


38 


24 


14 


10 


12 


186 


lungsruckstande 


29,0 


18,3 


20,4 


12,9 


7,5 


5,4 


6,5 


5,7 




19,4 


10,0 


6,5 


4,5 


2,4 


1,5 


4,6 




Unbekannt 


2 


7 


6 


19 


21 


23 


8 


86 




2,3 


8,1 


7,0 


22,1 


24,4 


26,7 


9,3 


2,6 




0,7 


2,1 


1,0 


3,5 


3,5 


3,4 


3,1 




Anzahl insgesamt 


279 


341 


583 


538 


595 


670 


260 


3266 




8,5 


10,4 


17,9 


16,5 


18,2 


20,5 


8,0 


100,0 
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cerebraler Areale oder Zentren; beim Kind muB immer der Entwicklungsaspekt 
beriicksichtigt werden. Nach Untersuchungen an Erwachsenen niit umschriebe- 
nen Hirnlasionen gibt es ein detailliertes Wissen auf dem Gebiet der Hirnpatholo- 
gie (Kleist, 1934; Luria, 1970), das auch durch experimentell gewonnene 
Ergebnisse gestiitzt wird. Demgegeniiber fehlen vielfach noch Informadonen 
iiber Prozesse und Veranderungen, die sich wahrend der Entwicklung vollziehen. 
Moglichkeiten bildgebender Diagnosdk und differenzierte neuropsychologische 
Methoden haben in den letzten Jahren zwar neue diagnostische Moglichkeiten 
eroffnet, uni Beziehungen zwischen Struktur und Funktion zu analysieren; beim 
Studium von Entwicklungsvorgangen sind trotzdem viele methodische Hindernis- 
se zu iiberwinden und der Analyse gewisse Grenzen gesetzt. Die Spezialisiemng 
der Hirnhalften (Hemispharendominanz) ist weitgehend genetisch determiniert; 
beim Neugeborenen weist das Planum temporale der linken Hemisphare einen 
groBeren Umfang auf, offenbar Ausdruck fiir die Aufgabe, die Sprachfunktion zu 
ubernehmen. Trotzdem sind Umwelteinfliisse bedeutsam, kommen Veranderun- 
gen wahrend der Entwicklung vor, noch in den ersten Lebensjahren. Die Bedeu- 
tung der Hemispharendominanz fiir verschiedene Entwicklungsstorungen ist oft 
untersucht worden, auch im Zusammenhang mit der Handpraferenz. Viele Stu- 
dien sind allein wegen methodischer Mangel zu kritisieren; so kann Linkshandig- 
keit keinesfalls als Hinweis fiir eine Hirnfunktionsstorung angesehen werden, 
obwohl es „pathologische Linkshander” gibt, bei denen die eigentlich dominante 
Hirnhalfte eine Schadigung erlitten hat (Bishop, 1990). 

4.1. Storungen der linken Hemisphare 

Neuropsychologisch faBbare Symptome, die auf Funktionen der linken He- 
misphare zu beziehen sind, werden haufiger beobachtet als solche der rechten. 
Dies hangt moglicherweise damit zusammen, daB die im allgemeinen links lokali- 
sierte Sprachfunktion besonders storanfallig ist. Bei Lasionen beobachtet man 
also eine Beeintrachtigung sprachlicher Fahigkeiten, daneben auch dyspraktische 
Storungen (ideomotorische oder konstruktive Dyspraxie mit Veranderungen bei 
der Ausfiihrung von Handlungen). Selten ist bei Kindern nur ein Areal allein 
betroffen, haufiger kommt es zu globalen FunktionseinbuBen, weshalb es auch 
nur schwer gelingt, Funktionen der linken Hemisphare detailliert und isoliert zu 
erfassen (Tab. 9). 

4.2. Storungen der rechten Hemisphare 

Wahrend die linke Hirnhalfte vorwiegend Aufgaben im Zusammenhang mit 
den Sprachfunktionen hat, kommen der rechten hauptsachlich Wahrnehmung, 
Informationsverarbeitung und Speichemng zu. Sie hat aber auch Anteil an der 
Handlungsplanung und Verstandigung, jeweils im Zusammenwirken mit der 
dominanten Seite. Beziehungen zum limbischen System erklaren die Bedeu- 
tung emotionaler Faktoren bei verschiedenen Feistungen, beispielsweise auch 
beim Erkennen mimischer und gestischer Signale (Tab. 10). 
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Tabelle 9: 

Neuropsychologische Befunde bei Storung von Funktionen der linken Hemisphare 
(nach Njiokiktjien, 1988). 



Entwicklungs-Dysphasie und -Dyslexie 
Syntax und Morphe der Sprache gestort 

Sequenzieren in sprachlichen und motorischen Funktionen beeintrachtigt 
Wortfindung und verbale Fliissigkeit gestort 



Verbal-IQ kleiner als Handlungs-IQ 
Verbales Kurzzeitgedachtnis gestort 
Agnosie fur Objekte, Farben, Kennzeichen 



Motorische Funktionen von Gesicht und Mund rechts vermindert 
Zentrale Bewegungsstorung der rechten Seite (Arm starker als Bein) 
Ipsilaterale Synkinesien rechts, Spiegelbewegungen links 



Ideomotorische Dyspraxie beider Hande 
Phantasie-Spiel schwach oder fehlend 

Pathologische Linkshandigkeit oder inkomplette Rechtshandigkeit 
Motorischer Neglekt nach rechts 



Asymmetrischer optokinetischer Nystagmus oder rechtsseitige Hemianopsie 
Selten raumlicher Neglekt auf der rechten Seite 

Gelegentlich Begabung fur Zeichnen oder besonders gutes visuelles bzw. raumliches 
Gedachtnis 



Introvertiert, gelegentlich paranoid oder aggressiv; manchmal autistisch anmutendes Kon- 
taktvemieiden 



4.3 Storung von Verbindungsstmkturen 

Die Hemispharenspezialisierung macht es notwendig, Informationen auszutau- 
schen. Dies ermoglichen Verbindungsbahnen (Kommissuren), hauptsachlich die 
Struktur des Balkens (Corpus callosum). Storungen bei Lasion des Balkens sind 
im Rahmen von “split-brain”-Experimenten (Sperry, 1985) ausfuhrlich unter- 
sucht und analysiert worden. Beim Kind sind wiederum entwicklungsspezifische 
Voraussetzungen die Folge davon, dab sehr unterschiedliche Symptome beobach- 
tet werden, z. B. eine Beeintrachtigung der bimanuellen Koordination, im Trans- 
fer kinasthetischer Informationen, beim Kreuzen der Mittellinie oder bei der 
Fingererkennung (Tab. 11). Im Rahmen von Teilleistungsstorungen bzw. um- 
sehriebenen Entwicklungsstorungen diirfte Veranderungen der Balkenstmktur, 
die heute mittels Magnetresonanztomographie gut nachweisbar sind, Bedeutung 
zukommen (Ramaekers & Njiokiktjien, 1991). 
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Tabelle 10: 

Neuropsychologische Befunde bei Storung von Funktionen der rechten Hemisphare 
(nach Njiokiktjien, 1988). 



Fehlen des Gesichtsausdrucks auf der linken Seite 
Prosopagnosie 

Vermindertes Erkennen von Mimik 



Rechtshandigkeit, selten pathologische Rechtshandigkeit 

Spastische Parese der linken Seite; linkes Bein, selten auch Arm, kiirzer und diinner 
Motorischer Neglekt der linken Hand, Neglekt des Raumes nach links 
Hemianopsie der linken Seite 

Niedriger Handlungs-IQ, gelegentlich niedriger Verbal-IQ 
Wiederholung-riickwarts von Buchstaben schwach 
Motorische Unruhe und Unbestandigkeit 



Agnosie fur visuell-raumliche Beziehungen und fiir Muster 



Konstruktive Dyspraxie 
Gelegentlich verzogerte Sprachenwicklung 
Geringes Zeichentalent, Dysgraphie 
Expressive oder rezeptive Dysprosodie 
Bizarre Sprachinhalte 

Hypoemotionelle asthetische Wahrnehmung 
Anosognosie fiir negatives Verhalten 



Extreme Stimmungsschwankungen, Aggressivitat 
Affektive Psychosen 



4.4 Storung von Funktionen des Frontallappens 

Bei Lasionen frontaler Areale (z. B. nach frontobasalen Verletzungen) werden 
Storungen der motorischen Koordination, bei der Handlungsplanung (Dyspraxie) 
und in sprachlichen Fahigkeiten beobachtet (Sprachzentrum von Broca, pramoto- 
rischer Cortex). Verhaltensanderungen mit Antriebsschwache und emotionalen 
Storungen sind auch durch Verbindungen mit limbi schen Strukturen zu erklaren. 



4.5 Storung von Funktionen des Temporallappens 

Hier sind hauptsachlich akustische, visuelle und limbische Funktionen lokabsiert, 
so da6 es zu Sprachstorungen (vorwiegend rezeptiv), zu Beeintrachtigung der 
optischen Analyse und Verhaltensanderungen kommt. Gedachtnisstorungen tre- 
ten besonders bei Lasion des rechten Temporallappens auf. 
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Tabelle 11: 

Neuropsychologische Befunde bei Storungen der interhemispharischen Konnektion 
(nach Njiokiktjien, 1988). 



Storungen bei der bimanuellen Koordination 
Beeintrachtigter Transfer kinasthetischer Informationen 
Schwierigkeiten beim Kreuzen der Mittellinie 
Synkinesien und Spiegelbewegungen 
Gestortes Fingererkennen, verminderte Topognosis 


Atiopathogenese der interhemispharen 


Diskonnektion 


Klassische Balkendysgenesie 

(fruhe Fehlbildung; genetisch, 
chromosomal, infektios o. a.) 


Dysgenesie gelegentlich 
ohne Symptome 
Meist somatische Anomalien 
und/oder verminderter IQ 


Atrophie 

(pra- oder perinataler GefaB- 
VerschluB, Asphyxie, fruhe 
postnatale Lasion, Deformierung) 


Meist verminderte IQ-Werte 
und neuropsychologische 
Storungen 


Storung des physiologischen 
neuronalen Retraktionsprozesses 

(kortikale Entwicklungsstorung oder 
Lasion) 


Noch hypothetisch, evtl. wie Atrophie 


Myelinisierungsstorung 


Noch hypothetisch 

Corpus callosum meist vorhanden 


Storung der Synaptogenese 


Noch hypothetisch 

Corpus callosum meist normal 



4.6 Storungen des Parietal- und Occipitallappens 

Parietal sind verbale, visuelle, somasthetische und somatognostische Funktionen 
(Korpergefiihl) lokalisiert, bei deren Storung verschiedene Formen der Agnosie 
(Informationsverarbeitung und Wahrnehmung) sowie Apraxie auftreten. Storun- 
gen des Selircibens und Lesens sind ebenfalls in diesem Bereich zu lokalisieren 
(Gyrus angularis), was durch Untersuch ungen mit bildgebenden Verfahren besta- 
tigt wird. Lasionen der Sehrinde (Occipitallappen, Area 19) haben funktionelle 
Sehstorungen (visuelle Agnosie, Rindenblindheit) zur Folge (Tab. 12). 
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Tabelle 12 : 

Funktionsausfalle nach Lasion umschriebener Hirnabschnitte 
(nach Kolb & Whishaw, 1993). 



Lasion des Parietallappens 

Storung der taktilen Wahmehmung 
Visuelle und taktile Agnosie 
Apraxie 

Konstruktive Apraxie 
Sprachstorungen (Alexie, Aphasie) 

Akalkulie 

Gestortes cross-modales Vergleichen (matching) 
Kontralateraler Neglekt, Aufmerksamkeitsstorung 
Schlechtes Kurzzeitgedachtnis 
Korpergefiihlsstorungen 
Rechts-Links- V erwechslung 

Storung der raumlichen Fertigkeiten und des Zeichnens 

Augenbewegungen gestort 

Fehlerhafte Zielbewegung (misreaching) 



Lasion des Temporallappens 

Storung der akustischen Wahmehmung 

Storung der Selektion visueller und akustischer Reize 

Storung der visuellen Wahmehmung 

Gestorte Organisation und Kategorisierung 

Storung der Sprachwahmehmung 

Schlechtes Langzeitgedachtnis 

Anderung der Personlichkeit und des Affektes 

Anderung sexuellen Verhaltens 



5. Interventionsverfahren 

Bei Storungen umschriebener Hirnfunktionen werden hauptsachlich iibende Ver- 
faliren eingesetzt. Man versucht, mit gezieltem Training die Ausbildung be- 
stimmter Fahigkeiten zu unterstiitzen bzw. Kompensationsmechanismen zu 
fordern. Inwieweit dies wirklich erreicht werden kann, ist bisher nicht sicher 
anzugeben; manche Veiiaufsuntersuchungen sprechen eher dagegen. Es diirfte 
beim Kind nur selten moglich sein, mit gezielten Magnahmen spezifische „neuro- 
physiologische” Wirkungen zu erzielen. Bei der Auswahl geeigneter Interven- 
tionsverfahren sollte deshalb nicht nur die durch neuropsychologische Tests 
festgestellte Storung, sondem vor allern die Gesamtsituation des Kindes beriick- 
sichtigt werden, insbesondere auch in Hinblick auf reaktive Storungen. Training 
isolierter Funktionen kann auBerordentlich demotivierend sein. Werden Ableh- 
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nung, Ruckzug oder gar aggressives Verhalten begiinstigt, ist der gewiinschte 
Effekt nicht zu erreichen. Methoden der neuropsychologischen Rehabilitation, 
die fur Erwaehscne entwickelt wurden (von Cramon & Zihl, 1988), sind fur 
Kinder meist nicht geeignet. Demgegeniiber kommt bewegungsorientierten Ver- 
faliren, die motivierend und kindgemaB sind (z. B. psychomotorische Ubungsbe- 
handlung oder Mototherapie; vgl. Kiphard, 1980) eine wichtige Bedeutung zu. 
Dabei konnen in geeigneten Ubungen wesentliche Bereiche des Kbrpergefiihls, 
der Handlungsplanung, sprachlicher und kommunikativer Fahigkeiten neben 
motorischen Aspekten angesprochen werden. 

Bei verschiedenen Hirnfunktionsstorungen sind auch physio- und ergotherapeuti- 
sche sowie logopadische MaBnahmen einzusetzen, wobei die Indikation ebenfalls 
unter Bemcksichtigung der Gesamtsituation des Kindes und seiner Eltern bzw. 
Betreuer gestellt werden sollte. Tmmer ist durch beratende Unterstiitzung sicher- 
zustellen, daB padagogische und psychologische Hilfen sinnvoll koordiniert wer- 
den, beispielsweise auch irn Rahmen von FruhfbrdermaBnahmen bzw. bei der 
Kooperation in Sozialpadiatrischen Zentren oder Rehabilitationseinriehtungen. 
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1. Einleitung 

Neuropadiater, Kindeipsychiater und Klinische Psychologen haben in der Praxis 
oft mit Kindern zu tun, die bestimmte Storungen des Nervensystems aufweisen; 
diese sind wahrend der Entwicklung entstanden oder als Folge von Erkrankun- 
gen, Verletzungen bzw. anderer Ursachen. 

Die folgende Darstellung ist an atiologisch-pathogenetischen Aspekten orientiert, 
obwohl es nur selten „noxenspezifische” Symptome gibt. Sie soil gewissermaben 
eine Briicke schlagen zwischen den Ursachen, die zu Hirnfunktionsstorungen fiih- 
ren, und den Auswirkungen, die „neurophysiologische Veranderungen” auf Ver- 
halten, Fahigkeiten und Fertigkeiten des Kindes haben. 



2. Beschreibung 

Abhangig vom Entstehungszeitpunkt, von der Ausdehnung und Lokalisation neu- 
rophysiologischer Storungen findet man Funktionsausfalle auf unterschiedlichen 
Ebenen des Verhaltens und der Leistungsfahigkeit, in der Motorik und Perzep- 
tion, bei der Informationsverarbeitung und Speicherung. 



2.1 Fehlbildungen und Dysgenesien des Nervensystems 

Fehlbildungen entstehen wahrend der Embryogenese in den ersten drei Monaten 
der Schwangerschaft. Als Strukturveranderungen sind sie heute mit bildgebenden 
Verfahren gut nachzuweisen, manchmal schon vor der Geburt. Ist gleichzeitig die 
Differenzierung (Feinaufbau des Nervensystems) gestort, kommt es zu Auswir- 
kungen auf die im weiteren Verlauf der Schwangerschaft bzw. die nach der Ge- 
burt sich abspielenden Entwicklungsprozesse. Deshalb sind meist umfassende 
Funk tionseinbu Ben die Folge; es entstehen geistige Behinderung, Cerebralpare- 
sen und cerebrale Anfalle. 
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Bei der Holoprosencephalie ist die Ausbildung der vorderen Hirnabschnitte ver- 
andert, die Hemispharen sind nicht getrennt, es gibt nur einen Ventrikel. Gleich- 
zeitig beobachtet man Fehlbildungen des Gesichts, beispielsweise Lippen-Kiefer- 
Gaumenspalten. Betroffene Kinder sind im allgemeinen schwer und mehrfach be- 
hindert. 

Die Lissencephalie, ein Gehirn ohne Furchenbildung, ist Folge einer Stbmng der 
zwischen dem zweiten und vierten Schwangerschaftsmonat sich abspielenden 
Wanderung (Migration) der Nervenzellen. Weil diese ihrcn Bestimmungsort in 
der Hirnrinde nicht erreichen, bleibt die typische Schichtung und das Entstehen 
von Furchen sowie Windungen aus. Meist resultiert eine schwere Mehrfachbe- 
hinderung mit Mikrocephalie (Kopfumfang unterhalb der altersentsprechenden 
Norm, MiBverhaltnis zwischen Gehirn- und Gesichtsschadel), geistiger Behinde- 
rung, cerebralen Anfallen und Bewegungsstorung (vgl. den Beitrag von Schmidt 
in diesem Buch). Durch bildgebende Verfahrcn konnen die Strukturveranderun- 
gen nachgewiesen werden, die Folge von Genmutationen, Chromosomenstbrun- 
gen oder exogenen Faktoren sind. 

Weniger stark ausgepragte Migrationsstomngen oder Fehler beirn Entstehen der 
Verbindungen zwischen den Neuronen (Synaptogenese), auch bei Ruckbildungs- 
vorgangen („cell death”), die sich schon vor der Geburt abspielen, konnen eine 
strukturelle Grundlage von Teilleistungsschwachen oder umschriebenen Entwick- 
lungsstorungen darstellen. 

Dysgenesien sind histologisch fa B bare Differenzierungsstorungen bestinunter Ge- 
webe. Sie treten als Folge von Genmutationen bei den neurocutanen Syndromen 
auf, wobei Symptome am Nervensystem und an der Haut zu beobachten sind. So 
konunt es bei der tuberosen Sklerose (Bourneville-Pringle) zum Auftreten depig- 
mentierter Flecken, spater zu einem Adenoma sebaceum der Haut (knbtchenfor- 
rnige Veranderungen im Bereich der Wangen), zusatzlich zu kleinen Tumoren im 
Gehirn, besonders an der Wand der Ventrikel. Bei der Neurofibromatose (von 
Recklingshausen), die ebenfalls autosomal dominant vererbt wird, entstehen 
braune Hautflecken (Cafe-au-lait-Flecken) und Knotchen entlang peripherer Ner- 
ven, aber auch Tumoren im Bereich von Hirnnerven bzw. in der Hirnsubstanz. 
Je nach Auspragung der dysgenetischen Verandemngen, einer Differenzierungs- 
storung von Hirnstrukturen, resultieren unterschiedlich stark ausgepragte Funk- 
tionseinbuBen, die von einer schweren Mehrfachbehinderung bis zu umschriebe- 
nen Schwachen reichen. Dysgenesien konnen auch Tumoren bedingen, was 
wiederum Hirnfunktionsstorungen zur Folge hat. 

Als isolierte Fehlbildung kann der Balkenmangel (Agenesie des Corpus callosum) 
auftreten; die groBe Verbindungsstruktur zwischen den Hirnhalften ist dann nicht 
vorhanden. Ursache sind verschiedene Storungen wahrend der Entwicklung. Ein 
Balkenmangel muB nicht irnnier Symptome verursachen, ist aber oft mit anderen 
Differenzierungsstorungen verbunden, was dann verschiedene Befunde erklart, 
die bei Kindern mit einer derartigen Fehlbildung festgestellt werden. Durch neu- 
ropsychologische Tests sind verschiedene Funktionen zu erfassen, die eine unge- 
storte Zusammcnarbcit der Hirnhalften voraussetzen und im Rahmen von 
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Diskonnektionssyndromen bei Balkenmangel beeintrachtigt sind (Ramaekers & 
Njiokiktjien, 1991). 

Die Mikroecphalic ist Ausdmck einer das Hirnwachstum bremsenden Entwick- 
lungsstorung (Mikroencephalie). Der Wert des Kopfumfangs liegt unterhalb der 
zweiten Perzentile, der Gesichtsschadel erscheint gegeniiber dem Himschadel 
verg rd Bert. Ursache sind Genmutationen, C h ro m oso m e n an o m alien (dann meist 
mit bestimmten Syndromen) oder exogene Storungen (Rotelninfektion, Alkohol- 
embryopathie). Selten ist die Hirnfunktion bei Mikrocephalie normal, meist beob- 
achtet man eine mehr oder weniger stark ausgepragte Intelligenzminderung, selte- 
ner umsehriebene Entwicklungsstorungen. 



2.2 Perinatale Komplikationen („Gebuitstrauma”) 

Gefahrensituationen in der Zeit vor, bei oder kurz nach der Geburt haben selten 
umsehriebene, meist diffuse Schaden am Gehim zur Folge, wenn sie nicht dank 
der Kompensationsfahigkeit des kindlichen Nervensystems iiberwunden werden. 
Bestimmte Strukturen konnen starker betroffen sein als andere, so daB eine unter- 
schiedliche Auspragung von Intelligenzminderung oder Perzeptionsstorung, cere- 
bralen Bewegungsstorungen oder Anfallen resultiert. Ob es eine Abstufung der 
Symptome im Sinne einer Verdiinnungsreihe gibt, was auch leichtere Storungen 
erklaren konnte, ist fraglich. Sornit ist die retrospektive Bewertung von perinata- 
len Komplikationen bei Kindern mit umschriebenen Entwicklungsstorungen oder 
Teilleistungsschwachen immer problematisch. Ultraschalluntersuchungen und 
andere bildgebende Verfahren haben bestatigt, was seit den neuropathologischen 
Studien Sigmund Freuds (1897) bekannt ist, daB namlich nur geringe Korrelatio- 
nen zwischen beobachteten Strukturveranderungen und Funktionsstorungen fest- 
gestellt werden konnen. Manchmal sind bei groBen Gewebsdefekten die 
Symptome erstaunlich gering, wahrend bei schwer behinderten Kindern das Ge- 
hirn selbst in der feingeweblichen Analyse mitunter keinerlei Veranderungen auf- 
weist. Dies erklart auch, weshalb prognostische Aussagen so schwierig sind und 
eine sorgfaltige Kontrolle des Entwicklungsverlaufs notwendig ist, bevor ein zu- 
verlassiges Urteil iiber die Folgen perinataler Komplikationen abgegeben werden 
kann. 

Neben Storungen der geistigen Entwicklung, infantilen Cerebralparesen und 
cerebralen Anfallen konnen auch umsehriebene Entwicklungsstorungen auftre- 
ten. Wie erwahnt, ist bei retrospektiver Betrachtung oft schwer zu beweisen, daB 
Entwicklungsstomngen auf perinatale Komplikationen zu riickzu f Li lire n sind. 
Vielfach wirken im Sinn einer „Noxenkette” me lire re Faktoren ein, wobei die 
nach der Anamnese vemiuteten Ereignisse nicht inmier die wirklich entscheiden- 
den sein miissen (vgl. Michaelis et al., 1979). Bedeutsam sind auch psychosoziale 
Einfliisse auf die Entwicklung des Kindes nach perinatalen Komplikationen (Neu- 
hauser et al., 1990). Ergebnisse verschiedener Langsschnittuntersuchungen zei- 
gen, daB es dabei zu komplexen Interaktionen und Wechselbeziehungen kommt 
(Kalverboer et al., 1993). Die Situation von Eltem und Familie, das soziale 
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Netzwerk und andere Kompensationsmoglichkeiten sind von Bedeutung. Ebenso 
wie nachteilige psychosoziale Bedingungen unguns tige biologische Vorausset- 
zungen noch verstarken, tragen posidve Umweltfaktoren dazu bei, biologische 
Schwachen weitgehend oder ganz auszugleichen. 



2.3 Entztindliche Erki'ankungen des Zentralnervensystems 

Viren, Bakterien, Pilze u. a. konnen Entzundungen am Nervensystem verur- 
sachen. Haufig sind nur die Hirnhaute betroffen (Meningitis), der ProzeB kann 
aber auf das Gehirn ubergreifen (Meningoencephalitis) oder dieses primar erfas- 
sen (Encephalitis). Manche Erreger haben sogar eine Vorliebe fur bestimmte 
A reale, zum Beispiel das Herpesvirus fur die temporalen Strukturen. 

Akute Symptome sind Fieber, BewuBtseinsstorung (organisches Psychosyn- 
drom), Anfalle, motorische Stomngen sowie Liquor- und EEG-Veranderungen, 
auch Befunde nach Anwendung bildgebender Vcrfaliren. Bei manchen Erkran- 
kungen stehen psychische Symptome ganz im Vordergrund, so bei der Encephali- 
tis vom temporalen Typ. 

Oft kann die Diagnose nur aufgrund der klinischen Symptome gestellt werden, 
nachdem andere Erkrankungen ausgeschlossen wurden (Vergiftungen, Tumoren, 
Durchblutungsstomngen). Der Nachweis verantworthcher Erreger, zum Beispiel 
von Viren, kann Zeit erfordern und nicht immer gelingen. Sornit ist auch retro- 
spektiv die Annahme einer encephalitischen Erkrankung ohne Nachweis der Atio- 
logie unsicher, muB die Diagnose von postencephalitischen Leistungs- und 
Verhaltensstorungen kritisch betrachtet werden. 

Eine spezifische Auspragung der nach encephalitischen Erkrankungen beobachte- 
ten Himfunktionsstorungen gibt es nicht, auch wenn sie gelegentlich eine be- 
stimmte Akzentuierung aufweisen (Neuhauser, 1972; 1986). So haben die nach 
Encephalitis lethargica beobachteten Verhaltensstomngen mit impulsiven Reak- 
tionen, starker Unruhe, Triebausbriichen und verandertem Schlaf-Wach-Rhyth- 
mus das Konzept der „Hirnschadigung” als Ursache von psychischen Sympto- 
men wesentlich gepragt. 

Neben cerebralen Bewegungsstorungen und Anfallen (neurologisches Defektsyn- 
drom) konnen verschiedene psychische Funktionen von den durch eine Encepha- 
litis verursachten Lasionen betroffen sein, vor allem kognitive, perzeptive, 
psychomotorische und affektive. Das Alter des Kindes und der Entwicklungs- 
stand des Nervensystems spielen dabei eine Rolle: Bei Sauglingen ist die Progno- 
se besonders ungiinstig, entsteht oft ein schweres Defektsyndrom, weil 
Entwicklungspotenzen gestort werden. Eine untergeordnete Rolle spielen Lokali- 
sation und Ausdehnung des Krankheitsprozesses und damit auch der Erreger, 
wenn er bestimmte Himstrukturen bevorzugt. 

In verschiedenen Studien wurde nachgewiesen, daB Teilleistungsschwachen und 
umschriebene Entwicklungsstorungen Folge entzundlicher Erkrankungen des 
Zentralnervensystems sein konnen (Taylor et ah, 1992). Sie machen sich ge- 
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legentlich erst einige Zeit nach der akuten Infektion bemerkbar, was die Beurtei- 
lung des kausalen Zusammenhangs erschwert. 



2.4 Verletzungen des Zentralnervensy stems 

Schadel-Hirn-Traumen sind bei Kindem relativ haufig und haben nicht selten 
bleibende Folgen. Gewalteinwirkung auf den Kopf bei Verkehrsunfallen, Sport- 
verletzungen, hauslichem Ungliick, mitunter auch als MiBhandlungsfolge, fiihrt 
zu Erschiitterung, Quetschung, Schwellung und Verlagerung von Hirngewebe, zu 
Blutungen (intracerebral, subarachnoidal, epi- oder subdural) und Gewebelasio- 
nen. Man unterscheidet leichte, maBige und schwere Traumen (Commotio oder 
Contusio bzw. Compressio cerebri), wobei als Kriterien hauptsachlich Tiefe und 
Dauer der BewuBtseinsstbrung sowie Folgeerscheinungen gelten. Als verlaB- 
liches MaB hat sich die Auspragung der posttraumatischen Amnesie erwiesen 
(Rutter et al., 1980), die allerdings bei Kindern nicht ganz einfach zu erfassen ist. 
Nach einer Verletzung des Gehirns wird meist unmittelbar das BewuBtsein beein- 
trachtigt. Eine Quantifizierung mittels der Glasgow-Coma-Skala (Tab. 1) hat 
Konsequenzen fur Therapie und Prognose. Im akuten Stadium werden auch Lah- 
mungen und Anfalle beobachtet; Lage und Flaltung des Patienten geben Flinweise 
auf die Schadigungsebene. 



Tabelle 1: 

Glasgow-Koma-Skala fur Kinder zum Erfassen der posttraumatischen BewuBtseins- 
Storung. 



Verhalten bzw. Reaktion 



Punktebewertung 



Augenoffnen Spontan 4 

Auf Anruf 3 

Auf Schmerzreiz 2 

Nicht vorhanden 1 

Verbale Antwort Orientiert 5 

Verwirrt 4 

Unzusammenhangende Worte 3 

Unverstandlich 2 

Nicht vorhanden 1 

Motorische Antwort Fiihrt Befehle aus 5 

Lokalisiert Schmerzreize 4 

Beugung bei Schmerzreiz 3 

Strecksynergismen 2 

Nicht vorhanden 1 
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Entscheidend fur die Folgen von Hirnverletzungen ist das posttraumatische Odem 
(Hirnschwellung). Es entwickelt sich bei Kindern meist rasch und kann durch 
Blutungen kompliziert werden. Folge ist eine Drucksteigerung im Schadelinnern, 
was eine verminderte Durchblutung zur Folge hat und damit die Gefahr sekunda- 
rer Lasionen beinhaltet. Man bemiiht sich deshalb, dem Entstehen und der Zunah- 
me des Hirnodems durch geeignete BehandlungsmaBnahmen zu begegnen. 

Als Folge einer Dysfunktion im Bereich des Hirnstamms treten vegetative Regu- 
lationsstorungen auf (Temperatur, Blutdruck, Atrnung). Beirn apallischen Syn- 
drom (Coma vigile) sind die vegetativen Funktionen wieder stabilisiert, bewuBte 
Reaktionen aber bleiben aus, offenbar infolge einer funktionellen Trennung zwi- 
schen basalen Strukturen und Himrinde. Dabei kann es sich um ein Durchgangs- 
syndrom handeln, das uberwunden wird, oder aber um einen Endzustand rnit 
schwerer bleibender Behinderung. Friihe RehabilitationsmaBnahmen, die diffe- 
renziert auf gestorte Funktionen eingehen, konnen erfolgreich sein. 

Schadel-Hirn-Traumen fuhren zu neurologisch definierten Ausfallerscheinungen, 
wie Lahmungen, Koordinationsstbmngen, Dyskinesien oder posttraumatischen 
Anfallen, aber auch zu psychischen Defektsyndromen in unterschiedlicher Aus- 
pragung (Neuhauser, 1986; 1989). 

Leistungsprobleme und Verhaltensauffalligkeiten, die nach Traumen beobachtet 
werden, haben wiederum keine noxenspeziftsche Auspragung (Lehmkuhl & 
Thoma, 1987; Rutter et ah, 1980). Viclmchr sind Alter und Entwicklungsstand, 
Schwere und Fokalisation von Lasionen bedeutsam. Wichtig sind aber auch Mog- 
lichkeiten der Kompensation sowie posttraumatische Strukturveranderungen, 
nicht zuletzt Reaktionen seitens der Umwelt. Verschiedene Untersuchungen zei- 
gen, daB die weitere Entwicklung hirnverletzter Kinder sowohl von biologischen 
wie auch von psychosozialen Faktoren bestimmt wird (Fennell & Mickle, 1992). 
Wesentlich fur das Entstehen bleibender Folgen sind Dauer und Tiefe der Be- 
wuGtseinsstorung bzw. der posttraumatischen Amnesie, wodurch die Schwere der 
Verletzung angezeigt wird. Jiingere Kinder haben eine ungiinstigere Prognose, 
der Entwicklungsstand des Nervensystems ist von Bedeutung. Je nach der Lokali- 
siation umschriebener Fasionen konnen neuropsychologische Storungen beobach- 
tet werden, zum Beispiel Aphasie oder Frontalhirnsyndrom. Wesentlich sind aber 
auch die psychosozialen Bedingungen, die ein Kind nach dem Unfall vorfmdet, 
wie sich die Eltern mit einer Behinderung auseinandersetzen und welchen Erfolg 
RehabilitationsmaBnahmen haben. 

Die Haufigkeit von Symptomen, die psychiatrischer Behandlung bediirfen, ist 
nach Schadel-Hirn-Traumen vermehrt (Lehmkuhl & Thoma, 1987). Bei ihrer 
Auspragung spielen auch Faktoren mit, die vielleicht den Unfall begiinstigten. 
Hauptsachlich werden Antrieb und Aktivierungsniveau, Konzentration und Auf- 
merksamkeit sowie Gedachtnisleistungen betroffen; Anpassungsmoglichkeiten 
sind nicht selten vermindert. Teilleistungsstomngen werden mit geeigneten Test- 
verfalircn nachgewiesen (Tab. 2). 
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Tabelle 2: 

Hirnschadigung nach Schadel-Hirn-Traumen und ihre Folgen. 

Primare und umschriebene Folgen 

Offene Verletzungen 

Kontusionsherde (Coup oder Contrecoup) 

Intrakranielle Blutungen 

Diffus-allgemeine Folgen 

Primar : Abscheren oder Dehnen von Axonen 

Sekundar: Hirnodem und Himschwellung 

Zunahme des intrakraniellen Druckes 

Fokales Odem um traumat. oder hamorrhag. Lasionen 

Ischamie durch Blutverlust, Herz-Kreislauf- oder Atemstorung 





Axonale Degeneration 
Posttraumatischer Hydrocephalus 


Sehwere 


des Schadel-Hirn-Traumen 




Leicht 


Commotio cerebri 


BewuBtlosigkeit bis 1 Stunde, keine neurolo- 
gisch faBbaren Symptome 


Schwer 


Contusio cerebri 
Compressio cerebri 


BewuBtlosigkeit langer als 1 Stunde, Anfal- 
le, Lahmungen u.a. neurologisch faBbare 
Symptome 



Neuropsychologische Storungen 

Kognitve Storungen - Abfall im Gesamt- und Handlungs-IQ 

- Aufmerksamkeits- und Konzentrationsstorung 

- Gedachtnisstorung 

- Sprachstorungen 

- Motorische Verlangsamung 

- Abfall der Schulleistungen 

Emotionale Storungen, Verhaltensauffalligkeiten 



Folgen von Schadel-Hirn-Traumen konnen sich bei Kindern andem: Entwick- 
lungsprozesse haben Besserung zur Folge, meist innerhalb von ein bis zwei Jah- 
ren nach dem Trauma, sie konnen aber auch zu neuen Symptomen fiihren, 
beispielsweise infolge einer „Fehlverschaltung”. Selbst nach leichten Verletzun- 
gen sind bleibende Folgen moglich. Manche Teilleistungsstorungen machen sich 
erst dann bemerkbar, wenn die Anforderungen steigen. Dies ist bei Haftpflichtan- 
spriichen zu beriicksichtigen (auch posttraumatische Anfalle konnen noch fiinf bis 
zehn Jaime nach einem Trauma auftreten). Reaktive Storungen schranken eben- 
falls die Feistungsfahigkeit ein; es ist jedoch schwer zu beweisen, dab sie mit dem 
Trauma im Zusammenhang stehen. 
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2.5 Folgen von Tumoren des Zentralnervensystems 

Bei Krebserkrankungen im Kindesalter stehen Hirntumoren in der Haufigkeit hin- 
ter Leukamie und Nieren- bzw. Nebennierengeschwiilsten an dritter Stelle. Mit 
Ausnahme des Sauglings- und Jugendalters uberwiegen Tumoren der hinteren 
Schadelgrube (Kleinhirn, Hirnstamm), wahrend bei Erwachsenen GroBhirntumo- 
ren haufiger sind. Symptome werden von der Lokalisation bestimmt. Bei Kindern 
kommt es meist rasch zu Hirndruckerscheinungen (Kopfschmerz, Erbrechen, Be- 
wuBtseinsveranderung), weil die Liquorzirkulation verlegt wird oder ein zuneh- 
mendes Himodem raunrfordernd wirkt. Symptome des psychoorganischen 
Syndroms fuhren zu Aktivitatsminderung, Aufmerksamkeits- und Gedachtnissto- 
mngen: Die Kinder werden ruhiger, erscheinen oft besonders brav und angepaBt; 
es konnen auch Verhaltensanderungen auftreten, die als psychoreaktiv angesehen 
werden (Enuresis). 

Hirnlokale Symptome sind vom Sitz des Tumors gepragt. Geschwiilste des Klein- 
hims verursachen Koordinationsstorungen (Ataxie), Tumoren im Bereich der 
Mittellinienstrukturen fuhren zu Sehstorungen und hormoneller Dysfunktion, 
Tumoren der Hemispharen vor allem zu partiellen oder komplex-partiellen An- 
fallen, zu Werkzeugstorungen und Lahmungen. Fiir die Diagnose sind heute bild- 
gebende Verfalircn entscheidend, die bei entsprechendem Verdacht unverziiglich 
eingesetzt werden miissen. 

Nach der Tumorbehandlung durch Operation, Bestrahlung oder Chemotherapie 
bleiben nicht selten Folgen zuriick, wiederum bestimmt von Lokalisation und 
Ausdehnung des Krankheitsprozesses, aber auch vom Entwicklungsstand des 
Nervensystems. Sie gleichen den Symptomen, die man nach Verletzungen beob- 
achtet. Langsschnittstudien haben gezeigt, daB nach Bestrahlung des Nerven- 
systems (wegen Leukamien oder Tumoren) vor allem bei jungeren Kindern die 
cortikalen Funktionen bleibend gestort werden konnen. Vor allem kognitive Lei- 
stungen sind betroffen, die Minderung des Intelligenzquotienten kann 15 Punkte 
oder mehr betragen. Die Radiotherapie muB deshalb einer strengen Indikations- 
stellung unterliegen und bei Kindern besonders schonend durchgefiihrt werden. 



2.6 Neurodegenerative Erkrankungen 

Stoffwechselstdrungen (neurometabolische Erkrankungen) und neurodegenera- 
tive Storungen (Abbauvorgange), deren metabolische Grundlage noch nicht ge- 
klart ist, fuhren am Zentralnervensystem zu Veranderungen beim chemischen 
Aufbau oder zu vorzeitigem Verlust von Strukturen (Degeneration, Demyelini- 
sierung) und damit meist zu globalen FunktionseinbuBen; ill re Pathogenese ist 
verschieden, je nach der zugrundeliegenden Storung meist genetisch bedingt. 

Prinzipiell beeintrachtigen neurodegenerative Erkrankungen entweder die weiBe 
Hirnsubstanz mit ihren der Leitungsfunktion dienenden Strukturen und verur- 
sachen zuerst neurologisch faBbare Ausfalle, zum Beispiel Bewegungsstorungen, 
oder sie verandern die Funktionen der Nervenzellen in der grauen Substanz des 
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Cortex bzw. der Stammganglien, haben dann Verhaltensanderung und Leistungs- 
stomngen bzw. Dyskinesien (abnomie Bewegungen) zur Folge. Sie fuhren zu 
einem Verlust bereits erworbener Fahigkeiten, zur Demenz. Beirn Kind sind sie 
durch einen Entwicklungsknick mit einer deutlichen Veranderung im Entwick- 
lungsverlauf charakterisiert. Zusatzliche Symptome, wie Stomngen an den Sin- 
nesorganen, an der Haut oder an inneren Organen, geben weitere diagnostische 
Hinweise. Vielfach werden Stoffwechselanalysen und bioptische Untersuchungen 
(Entnahme von Gewebsproben) erforderlich. 

Demenzprozesse sind vor allem mit einem Verlust kognitiver Funktionen verbun- 
den, von Merkfahigkeit und Gedachtnis, Konzentrations- und Abstraktionsver- 
mogen. Am Beginn einer derartigen Erkrankung kann es schwierig sein, 
psychoreaktiv bedingte Symptome abzugrenzen. So werden manchmal Verhal- 
tensanderungen falsch gedeutet, wenn nicht eine sorgfaltige neurologische Unter- 
suchung erfolgt. 



2.7 Infantile Cerebralparesen 

Verschiedene Ursachen, die eine funktionelle Storung des sich entwickelnden Ge- 
hims, speziell seiner bewegungssteuernden Zentren zur Folge haben, fuhren zu 
infantilen Cerebralparesen: 

• Pranatal kommen Entwicklungsstorungen durch genetische Einfliisse, Infek- 
tionen oder andere Noxen zustande, 

• perinatal Veranderungen nach Hirnblutungen, Sauerstoffmangel (hypoxisch- 
ischamische Encephalopathie) oder Entzundungen, 

• postnatal durch Verletzungen oder Erkrankungen. 

Infantile Cerebralparesen sind Stomngen der Beweglichkeit und der Korperhal- 
tung, ill re Symptome sind bleibend, aber nicht unveranderlich, oft mit anderen 
Zeichen der Hirnfunktionsstomng kombiniert (Intelligenzminderung, Wahmeh- 
mungsstorung, Anfalle). Es handelt sich um klinische Syndrome, deren Atiologie 
und Pathogenese durch zusatzliche Untersuchungen, vor allem mit bildgebenden 
Verfahren geklart werden miissen. 

Nach der Auspriigung neurologischer Symptome werden verschiedene Formen 
infantiler Cerebralparesen unterschieden (vgl. Tab. 3). Sie sind durch Verande- 
rung der Muskelspannung (Spastik bzw. Tonusvermehrung, Hypotonie, Dysto- 
nie), durch abnorme Bewegungen (Dyskinesien) oder Koordinationsstorungen 
(ataktische Symptome) charakterisiert. Gewisse Korrelationen sind dabei zwi- 
schen strukturellen und funktionellen Veranderungen nachzuweisen, jedoch kei- 
neswegs regelhaft. Im Verlauf der Entwicklung kann sich das klinische Bild 
andern, deshalb ist eine Friihdiagnose schwierig. Oft ist erst im zweiten Lebens- 
jahr eindeutig zu bestinmien, welche Form der Cerebralparese vorliegt. Bei man- 
chen Kindern treten Symptome nur voriibergehend auf, bei anderen verstarken sie 
sich im Verlauf der Entwicklung. Mit BehandlungsmaBnahmen sind gewisse Ver- 
anderungen zu erreichen, auch wenn die zugrundeliegende cerebrale Lasion nicht 
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Tabelle 3: 

Klinische Differenzierung der infantilen Cerebralparesen (nach Hagberg, 1973; Michaelis 
& Edebol-Tysk, 1987). 

Spastische Tetraplegie-Syndrome (bilaterale Hemiplegie) 

Spastische Paresen an den oberen Extremitaten ebenso oder starker ausgepragt als an den 
Beinen; haufig Beugekontrakturen. Oft hochgradige geistige Behinderung, auch Epilep- 
sie, schwere Sprachstorung; Schluckstorung (Pseudobulbarparalyse) 



Spastische Diplegie-Syndrome (beinbetonte Tetraplegie) 

Mehr oder weniger symmetrische spastische Paresen der Extremitaten; Beine und FiiBe 
starker betroffen als Arme und Hande. Bei bevorzugtem Befall der Beine (Paraplegie) 
durch sorgfaltige Untersuchung fast immer auch leichte Dysfunktion der Hande nachzu- 
weisen. Mitunter hochgradige Behinderung an alien Extremitaten, Arme jedoch immer 
etwas weniger betroffen als Beine 



Spastische Hemiplegie-Syndrome 

Spastische Halbseitenlahmung mit entsprechenden Symptomen; mitunter leicht dyskine- 
tischer Charakter; nicht selten unterschiedlich starke Auspragung an oberer und unterer 
Extremitat 



Hypotonie-Syndrome 

Allgemeine Verminderung des Muskeltonus mit Uberstreckbarkeit der Gelenke bei meist 
normalen oder gesteigerten Muskeleigenreflexen; statische Funktionen oft stark beein- 
trachtigt (atonisch-astatisches Syndrom Foerster); haufig geistige Behinderung, mitunter 
cerebrale Anfalle 



Dyskinetische Syndrome (Syndrom des Tonus wechsels) 

Schwere Tetraplegie; motorische Entwicklung auf neonataler oder fruhkindlicher Stufe; 
abnormer Wechsel des Muskeltonus (Dystonie oder veranderliche Rigiditat); deutliche 
Persistenz neonataler oder fruhkindlicher Reflexmuster und Reaktionen; athetotische 
Hyperkinesie, jedoch nicht immer (mitunter auch choreatische, dystone oder ballistische 
Bewegungsstorung); haufig keine abnormen Pyramidenbahnzeichen 



Kongenitale Ataxie-Syndrome 

Kongenitale cerebellare Ataxie: Unfahigkeit, Willkiirbewegungen zu koordinieren (Dys- 
synergie), mit Gangunsicherheit, Dysmetrie, Intentionstremor; verzogerte statomotori- 
sche Entwicklung; Muskelhypotonie 

Ataktische Diplegie: Dyssynergie-Symptome hauptsachlich an den oberen Extremitaten; 
spastische Zeichen an den Beinen 

Syndrome mit Gleichgewichtsstorung (Dysaquilibrium-Syndrom): Schwierigkeiten im 
Beibehalten der aufrechten Korperposition bei gestorter Lageempfindung des Korpers 
im Raum 
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zu beeinflussen ist. Diese hat zur Folge, dab auch andere Hirnfunktionsstorungen 
auftreten konnen. Cerebrate Anfalle kommen bei etwa 30 % der Kinder mit infan- 
tilen Cerebralparesen vor. Wahrnehmungs- und Perzeptionsstorungen, beein- 
trachtigte Sinnesfunktionen, Intelligenzmindemng und Teilleistungsschwachen 
sowie Verhaltensauffalligkeiten werden ebenfalls haufig beobachtet. Bei der Be- 
wertung von Testergebnissen ist die motorische Behinderung zu beriicksichtigen. 
Leistungsstorungen findet man vor allem im sprachlichen, perzeptiven und kogni- 
tiven Bereich (vgl. Tab. 4); ihre Auspragung kann von psychoreaktiven Faktoren 
mitbestimmt sein. 



Tabelle 4: 

Neuropsychologische Storungen bei infantilen Cerebralparesen. 



Beeintrachtigung von Intelligenzfunktionen 

• Stoning im logisch-abstrahierenden Denken 

• Stoning von Aufmerksamkeit und Konzentration 

• Stoning visuell-motorischer Funktionen 

• Stoning von Gedachtnisleistungen 

• Diskrepanz zwischen Verbal- und Handlungs-IQ 

Beeintrachtigung der psychomotorischen Geschwindigkeit 

Spezifische Entwicklungsstorungen (Sprache usw.) 

Storung von Sinnesfunktionen (Horen, Sehen) 

Stoning von integrativen Funktionen (sensorische Integration) 
Stoning von sensomotorischen Funktionen 
E motionai-affektive Storungen 
V erhaltensauffalligkeit 



2.8 Cerebrale Anfalle 

Cerebrale oder epileptische Anfalle sind Folge einer ubermaBig synchronen Ent- 
ladung von Nervenzellen; sie auBern sich in recht unterschiedlichen Symptomen. 
Bei epileptischen Erkrankungen treten sie rezidivierend auf; es sind verschiedene 
Anfallssyndrome und Verlaufsformen zu unterscheiden (Klassifikation der Inter- 
nationalen Liga gegen Epilepsie). Zur Klarung der Ursache sind vor allem bildge- 
bende Verfahren und Stoffwechselanalysen erforderlich. Dann werden Residual- 
epilepsien als Folge abgeschlossener Lasionen (Residuum einer Verletzung oder 
Erkrankung) von Prozessepilepsien unterschieden, die durch fortschrcitendc 
Kranklieiten verursacht sind. Bei den idiopathischen Epilepsien spielen gene- 
tische Faktoren und (noch) nicht faBbare Strukturveranderungen ursachlich eine 
Rolle. Die Gruppe der kryptogenetischen (ungeklarten) Epilepsien wird dank ver- 
besserter diagnostischer Moglichkeiten immer kleiner. 
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Nach den klinischen Erscheinungen und mit Hilfe des elektroencephalographi- 
schen Befundes sind verschiedene Epilepsie-Formen zu differenzieren: 

• Generalisierte Anfalle, bei denen die pathologische Erregung das gesamte Ge- 
him erfaBt, werden von 

• fokalen (partiellen) Anfallen unterschieden, bei denen die Entladung von um- 

schriebenen Stellen ausgeht. 

• GroBe Anfalle (grand mal, primal - oder sekundar generalisiert) gehen mit un- 
vermittelt oder allmahlich eintretender BewuBtlosigkeit einher, mit einer toni- 
schen und klonischen Phase, wobei es zu Verkrampfung bzw. zu Zuckungen 
kornnit, mit ZungenbiB, vemiehrter Speichelproduktion, Einnassen, Einkoten 
oder Verletzungen. Nach etwa fiinf bis zehn Minuten hort der Anfall langsam 
auf, der Patient fallt dann in einen tiefen Erholungsschlaf. Der Anfall wird 
nicht erinnert, es besteht Amnesie; die Erkrankung ist also nur durch Reaktio- 
nen der Umwelt bzw. an ihren Folgen zu erleben, was selir belastend sein 
kann. 

• Kleine Anfalle (petit mal) verlaufen ohne BewuBtseinsstorung (fokale oder 
partielle Anfalle) mit motorischen oder sensorischen Erscheinungen (Muskel- 
zuckungen bzw. MiBempfindungen), fuhren zu kurzen BewuBtseinspausen 
(Absencen) oder zu verengter Wahrnehmung und eingeschranktem Reaktions- 
vermogen mit abnomien Verhaltensweisen (komplex-partielle oder psycho- 
motorische Anfalle). 

Bestimmte kleine Anfalle sind altersgebunden, kommen also bevorzugt in Ent- 
wicklungsphasen vor: Neugeborenenkrampfe zeigen wenig charakteristische 
(amoiphe) Symptome und konnen zu bleibenden Folgen fuhren, fur die Blitz- 
Nick-Salaam-Krampfe (BNS-Krampfe oder West-Syndrom) des Sauglings sind 
nach vome gerichtete (propulsive) Zuckungen charakteristisch, die in Serie auf- 
treten und mit relativ typischen EEG-Veranderungen einhergehen; sie fuhren 
nicht selten zu einer deutlichen Entwicklungsstorung infolge der verantwortlichen 
Ursache. Bei den myoklonisch-astatischen Anfallen des Kleinkindalters (Lennox- 
Gastaut-Syndrom) treten vor allem Muskelzuckungen (Myoklonien) und plotz- 
liche Stiirze auf; auch dabei kommen bleibende Entwicklungsstorungen vor. Ab- 
sencen, bevorzugt im Schulalter auftretend, werden manchmal zuerst an nachlas- 
senden Schulleistungen bemerkt, bevor die kurzen BewuBtseinspausen oder ein 
Verdrehen der Augen nach oben auffallen. Das Impulsiv-Petit mal des Jugend- 
lichen (Janz-Syndom) geht mit besonders morgens auftretenden, heftigen Zu- 
ckungen einher und ist mit psychoreaktiven Stbmngen verbunden. 

Neuropsychologisch faBbare Symptome weyden von der Art der cerebralen Funk- 
tionsstorung, vom Alter des Kindes, von Atiologie und Lokalisation, aber auch 
von der erforderlichen Behandlung der Epilepsie gepragt. Antikonvulsiv wirken- 
de Medikamente sind notig, um Anfalle zu kontrollieren, aber auch anfallsbe- 
dingte Schaden zu vermeiden. Sie konnen abnorme Erregungen von Nervenzellen 
beeinflussen, eine iibermaBige Ausbreitung der Entladung verhindem oder Hem- 
mungsvorgange verstarken, die im Nervensystem wichtige Aufgaben haben. Da- 
bei werden neben den „epileptischen” Neuronen aber auch andere Nervenzellen 
beeinfluBt. So ist vielfach die Frage nicht einfach zu beantworten, welche Fakto- 
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ren fiir Leistungsprobleme oder Verhaltensauffalligkeiten bei anfallskranken Kin- 
dern verantwortlich sind. Es werden detaillierte Untersuchungen notig, wobei 
auch psychosoziale Probleme und Belastungen der Familie durch die Krankheit 
Beriicksichtigung finden miissen. 



Tabelle 5: 

Neuropsychologische Storungen bei cerebralen Anfallen und verursachende Faktoren. 

Storung von Intelligenzfunktionen (Diskrepanz zwischen Verbal- und Handlungs-IQ) 
Demenz (ESES) 

Aufmerksamkeits- und Konzentrationsstorungen 
Gedachtnisstorungen 

Sprachstorungen (Landau-Kleffner-Syndrom) 

Verlangsamte Reaktionsfahigkeit 
Emotionale Storungen, Verhaltensauffalligkeit 



Mogliche Ursaehen 


Neurologische Faktoren 


- Lokalisation und Ausdehnung cerebraler Lasionen 

- Hypersynchrone Aktivitat (EEG-Befunde) 


Soziale Faktoren 


- Einstellung zur Epilepsie in Familie und Gesellschaft 

- Einengen spontaner Aktivitat 

- Storung der Familienstruktur 

- „Etikettiemng” 


Psychosoziale Faktoren 


- Intelligenzminderung 

- Spezifische Lernstorungen 

- Empfinden der Anfalle (verandertes Korperschema) 


Pharmakologische 


Faktoren 


- Antikonvulsiva 

- andere Medikamente 



Mit neuropsychologischen Verfahrcn sind einzelne Leistungsbereiche differen- 
ziert zu priifen (vgl. Tab. 5). In verschiedenen Studien wurden bei anfallskranken 
Kindern vor allem kognitive Storungen und Teilleistungsschwachen nachgewie- 
sen (Curley, 1992); Unterschiede zwischen den Anfallsformen werden auch 
durch atiologische und therapeutische Differenzen erklart. Mit den ublichen Intel- 
ligenztests wird vielfach eine Diskrepanz zwischen dem Ergebnis im Verbal- und 
im Handlungsteil gefunden. 

Spezifische Hirnfunktionsstorangen treten beirn Landau-Kleffner-Syndrom auf, 
das zu einer epileptisch bedingten Sprachstorung fiihrt. Neben einer Beeintrachti- 
gung vor allem expressiver Sprachfunktionen findet man hypersynchrone Aktivi- 
tat bei der EEG-Untersuchung. Wenn im Rahmen von Anfallskrankheiten 
nachtliche, langdauemde Anfalle auftreten (ESES-Syndrom mit kontinuierlicher 
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hypersynchroner Aktivitat im EEG), kann es zu einem fortschreitenden Verlust 
kognitiver Fahigkeiten (zur Demenz) kommen. 

Vielfach ist eine Entwicklungsstorung zugleich Ursache fiir die cerebralen Anfal- 
le wie fur die Leistungs- und Verhaltensprobleme. Aber auch haufig auftretende 
Anfalle konnen ungunstig sein, ebenso Nebenwirkungen der erforderlichen Medi- 
kamente. Immer sind differenzierte Untersuchungen notig, um diese Zusammen- 
hange zu klaren. Dabei konnen neuropsychologische Befunde hilfreich sein. 



3. Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

Die erwahnten neurophysiologischen Storungen werden unterschiedlich oft beob- 
achtet. Fiir die wichtigsten, infantile Cerebralparesen und epileptische Anfalle, 
werden 0,2 bis 0,3 % bzw. 0,3 bis 0,5 % beziiglich der Pravalenz angegeben. 
Nach verschiedenen Statistiken ist damit zu rechnen, daB neurophysiologische 
Storungen also bei ein bis zwei Prozent aller Kinder vorkommen. Neuropsycholo- 
gische Storungen diirften haufiger sein (5-10 %), wenn man Teilleistungs- 
schwachen und umschriebene Entwicklungsstomngen einbezieht. 

Der Verlauf hangt von der verantwortlichen Ursache und der jeweils wirksamen 
Pathogenese ab, von endogenen und exogenen Faktoren, muB also individuell be- 
trachtet werden. Bei den friih entstandenen Storungen sind trotz der „Plastizitat” 
des Nervensystems die Moglichkeiten der Kompensation begrenzt, wenn Ent- 
wicklungspotenzen geschwacht wurden, andererseits kann bei umschriebenen 
Lasionen auch eine erstaunliche Erholung auftreten. Immer wird der Verlauf 
durch Umwelteinfliisse mitbestinmit; psychosoziale Faktoren spielen in Ausein- 
andersetzung mit den „organischen” Komponenten eine wichtige Rolle. 

Im multiaxialen Klassifikationsschema werden neurophysiologische Symptome 
auf der vierten Achse mit den koiperlichen Befunden codiert, sofem nicht ill re 
Auswirkungen auf der ersten Achse zu vermerken sind. ICD-10 bzw. DSM-III-R 
erfassen sie unter den organischen Storungen bzw. bei Entwicklungsstomngen. 



4. Erklarungsansatze 

Neurophysiologische Stdmngen fiihren zu bestimmten Symptomkombinationen, 
je nach den von einer Schadigung betroffenen Strukturen, nach deren Fokalisa- 
tion und Ausdehnung. Man unterscheidet globale FunktionseinbuBen, die fast alle 
Himtatigkeiten betreffen, und umschriebene Stdmngen, die zu spezifischen 
Symptomen fuhren. Es ist hilfreich, die Befunde auf verschiedenen Ebenen zu de- 
finieren: Die morphologische Ebene entspricht den Strukturabweichungen, die 
mittels bildgebender Verfahren heute relativ einfach festgestellt und genau be- 
schrieben werden konnen, wenn auch nur in einem relativ groben Raster. Die 
eigentlich neurophysiologische Ebene betrifft die mittels neurologischer Unter- 
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suchung und elektrophysiologischer Methoden emiittelten Befunde; sie gestatten 
vielfach eine Lokalisation der Lasionen, wenn auch nur in funktioneller Hinsicht. 

Auf der neuropsychologischen Ebene werden die mit geeigneten Testverfahren 
festgestellten Resultate zusammengefaBt; sie sind mit der Lokalisation von Lasio- 
nen zu korrelieren. Die Verhaltensebene schlieBlich reprasentiert Leistungen, 
Fahigkeiten und Lertigkeiten sowie emotionale und affektive A u Be run gen. damit 
auch psychoreaktive Komponenten. Verhaltensauffahigkeiten und Leistungssto- 
rungen sind letztlich ein unspeziftscher Ausdmck beeintrachtigter. Hirnfunktio- 
nen. Es gibt nur wenig Symptome, die fiir eine bestimmte Atiologie und 
Pathogenese charakteristisch sind. 



5. Interventionsverfahren 

Bei bestimmten neurophysiologischen Storungen werden Medikamente einge- 
setzt: Die Behandlung epileptischer Anfalle erfordert eine differenzierte Auswahl 
der am besten geeigneten Mittel, bestimmt von der Anfallsform, vom EEG- 
Befund und vom Alter des Kindes. Sorgfaltige Kontrollen sind erforderlich, da 
alle Antikonvulsiva Nebenwirkungen haben konnen, die recht unterschiedlich 
sind, gelegentlich auch das Verhalten oder die Leistungsfahigkeit beeinflussen. 
Dabei ist jeweils genau zu priifen, welche Laktoren beim einzelnen Kind in Be- 
tracht zu ziehen sind. 

Medikamente konnen auch andere Lunktionen des Nervensystems verandern, 
zum Beispiel die Regulation des Muskeltonus oder bestimmte VerhaltensauBerun- 
gen. Bei kritischer Indikation sind Psychopharmaka (Tranquilizer oder milde 
Neuroleptica, gegebenenfalls auch Psychostimulantien) in der Lage, einen giinsti- 
gen Effekt zu erzielen, indent sie andere BehandlungsmaBnahmen unterstiitzen; 
ihre Anwendung sollte sorgfaltig iiberwacht und immer zeitlich begrenzt werden. 

Wesentlich fiir die Therapie neurophysiologischer Storungen sind iibende Verfah- 
ren, vor allem Physiotherapie, Ergotherapie und Logopadie, aber auch 
Verhaltens- und Mototherapie. Dabei hangt es von der jeweiligen Diagnose und 
von der Situation des Kindes ab, welcher Methode der Vorzug zu geben ist. Auch 
das familiare Umfeld ist zu beriicksichtigen. Selbst wenn es nicht gelingt, die 
Hirnfunktionsstorung zu verandern, also primare Wirkungen zu erzielen, so kann 
doch der reaktiven, sekundaren Symptomatik begegnet und damit nicht selten 
wesentliche Besserung erzielt werden. Zur Effizienz physiotherapeutischer Ver- 
fahren sind in den letzten Jahren mehrere Untersuchungen und Metaanalysen 
durchgefiihrt worden; die Ergebnisse sind uneinheitlich, sprechen aber eher da- 
fiir, daB den Sekundarwirkungen die wesentliche Bedeutung zukommt. Damit ist 
der „Methodenstreit” hinfallig: Es konmit weniger auf die Art der Behandlung, 
sondem me hr auf den Therapeuten und ein umfassendes Interventionsprogramm 
an (Schlack, 1994). 

Neurophysiologische Storungen, die zu einer mehr oder weniger stark ausgeprag- 
ten Behinderung fuhren, haben immer mehrere ursachlich verantwortliche Fakto- 
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ren. Dementsprechend sind auch MaBnahmen der Therapie und Forderung zu 
planen, sie miissen vielseitig und vielfaltig sein, erfordern deshalb oft auch die 
Mitwirkung verschiedener Fachdisziplinen. Um Kind, Eltern und Familie zu 
unterstiitzen, ihnen zu einer echten Integration zu verhelfen, sind aber die MaB- 
nahmen auch sinnvoll aufeinander abzustimmen. Es erweist sich als giinstig, so 
friih als moglich zu beginnen, weil dann nicht nur die groBeren Kompensations- 
fahigkeiten des Nervensystems ausgeniitzt werden, sondern auch der Entstehung 
und Verfestigung reaktiver Storungen wirksam zu begegnen ist. Deshalb hat 
interdisziplinare Frirhforderung, die am besten familiennah geschieht, einen 
wichtigen Stellenwert unter den InterventionsmaBnahmen. Diese miissen sich 
realitatsbezogen an den Moglichkeiten des einzelnen Kindes orientieren, haben 
die Belastbarkeit, aber auch die Ressourcen der Familie zu berucksichtigen, um 
Kind wie Eltern zum „Leben so normal wie moglich” zu verhelfen. 
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Psychosomatische Storungen 
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1. Einleitung 

Der Begriff der psychosomatischen Storungen bezieht sich gemaB aktuellem 
Stand der wissenschaftlichen Diskussion auf eine Klasse von Storungen, bei der 
psychologische Faktoren eine bedeutsame Rolle bei der Entstehung und Auf- 
rechterhaltung von Organpathologien bzw. pathophysiologischen Prozessen des 
Organismus spielen. Die Untersuchung der Wechselwirkung von psychosozialen 
und biologischen Faktoren bei Krankheit und Gesundheit wie auch die Behand- 
lung entsprechender Storungen ist gemaB traditionellem Verstandnis Gegenstand 
und Auftrag der psychosomatischen Medizin. Dieser seit etwa 60 Jalircn prasen- 
ten Wissenschaftsdisziplin mit traditionell vornehmlich psychoanalytischer Aus- 
richtung ist in den letzten zwei Jahrzehnten mit der Verhaltensmedizin bzw. 
Verhaltenspadiatrie ein bedeutsamer Konkurrent erwachsen. Von Anbeginn der 
Entwicklung der psychosomatischen Medizin seit den 30er Jahren dieses Jahrhun- 
derts sind ill re Modelle und Konzepte vornehmlich an Erwachsenen entwickelt 
worden. Erst in der Verhaltenspsychiatrie, die sich noch vor der Verhaltens- 
medizin gegen Ende der 60er J all re konstituierte, und spater der systemischen 
Familientherapie ist es gelungen, eigenstandige Beitrage zu einer Konzeption 
sogenannter psychosomatischer Storungen im Kindesalter zu leisten. 

In einer historischen Perspektive (Lipowski, 1986a) entstand die psychosomati- 
sche Medizin als eine Gegenposition gegen die dualistische und reduktionistische 
Praxis der somatischen Medizin, welche in einer ausschlieBlich naturwissen- 
schaftlichen Orientierung die psychosozialen von den biologischen Faktoren in 
den K ran k he i tsp rozesse n abgespalten hatte. Vorlaufer der modemen psychoso- 
matischen Medizin fanden sich in der Tradition einer ganzheitlichen Betrachtung 
der Medizin im alten Griechenland sowie auch im Konversionsmodell, in dem 
Sigmund Freud das korperliche Symptom als Ausdruck und Ersatz eines ver- 
drangten Triebimpulses betrachtete, dessen BewuBtwerdung im analytischen 
TherapieprozeB die Heilung einleiten sollte. 

Der eigentliche Begriinder der modemen psychosomatischen Medizin, Franz 
Alexander, setzte sich von diesem Modell der hysterischen Konversionsneurose 
kiitisch ab und postulierte, daB ungeloste unbewuBte Konflikte zwischen aggres- 
siven oder abhangigen Wunschen einerseits und den opponierenden Kraften des 
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Ichs und Uber-Ichs andererseits chronischc emotionale Spannungen hervorrufen, 
deren physiologische Korrelate zu Dysfunktionen und schlieBlich stmkturellen 
Veranderungen spezifischer Organe fiihren. Diese sogenannte Spezifitatstheorie 
wurde von ihm auf einen Kreis von Organerkrankungen angewandt, die seitdem 
als sogenannte Organneurosen bzw. psychosomatische Storungen bezeichnet 
wurden: die essentielle Hypertonie, die rheumatoide Arthritis, die Thyreotoxiko- 
se, das Ulcus pepticum, die Colitis ulcerosa, das Asthma bronchiale und die Neu- 
rodermitis (atopische Dermatitis). Diese psychoanalytische Theorie war uber 
zwei bis drei Jalirzehntc auBerst einfluBreich, bis sie ahnlich wie die psycho- 
biologische Theorie von Flanders Dunbars, welche Verkniipfungen zwischen 
bestimmten Personlichkeitstypen und korperlichen Krankheiten postulierte, theo- 
retisch erstarrte und mit dem allgemeinen Bedeutungsruckgang der Psychoanaly- 
se in Theorie und Praxis einem starker empirischen Forschungsansatz weichen 
rnuBte. Dieser beriicksichtigte nunmehr neben biologischen und psychologischen 
Faktoren zunehmend auch soziale Bedingungen. Die Psychoanalyse entwickelte 
hinfort nur noch einmal ein relativ zentrales und breit diskutiertes Konzept: das 
der Alexithymie, welches die Unfahigkeit der Selbstwalnmehmung und EntauBe- 
rung von emotionalen Zustanden als das Charakteristikum bei Patienten mit psy- 
chosomatischen Storungen betrachtet (Nemiah, 1978). 

Die Abkehr von psychoanalytischen Modellen in der psychosomatischen Medi- 
zin, die im deutschsprachigen Bereich nicht in vergleichbarer Weise wie in den 
angelsachsischen Landern vollzogen wurde, fulirte zu neuen Brennpunkten der 
Forschung. Diese befaBten sich nunmehr mit den physiologischen Mechanismen 
als Mediatoren zwischen psychologischen Befindlichkeiten und korperlichen 
Zustanden sowie der Bedeutung von Lebensereignissen fur die Entwicklung und 
den Verlauf von Ki'anklieiten. Die Theorie der psychosomatischen Medizin wur- 
de nun von den Konzepten des psychosozialen StreB, psychophysiologischen 
Reaktionsspezifitaten, des Coping und der Adaptation sowie der sozialen Unter- 
stiitzung bestinmrt. Praktisch entstanden aus diesen wissenschaftlichen Entwick- 
lungen die Anwendungsfelder der Liaison-Psychiatrie und der Verhaltensmedizin 
(Lipowski, 1986b). Auch die Verhaltensmedizin und mit ihr die Verhaltenspadia- 
trie - als die spezifisch auf das Kindes- und Jugendalter fokussierte Schwester- 
disziplin - sind von dem dualen Anspruch gekennzeichnet, eine Forschungs- 
richtung mit spezifischen auf die Praxis bezogenen Anwendungs- und Interven- 
tionsmethoden zu verbinden. Verhaltensmedizin ist demgemaB ein multidiszipli- 
narer Forschungsansatz, welcher verhaltenstheoretische und biomedizinische 
Methoden in der Erforschung von Krankheiten und Gesundheitsverhalten verbin- 
det. Sie ist ferner die klinische Anwendung von Methoden der Verhaltensmodifi- 
kation und -therapie im Rahmen von Diagnose, Prevention und Behandlung 
korperlicher Ki'anklieiten sowie physiologischer Funktionsstorungen (Steinhau- 
sen, 1991; Steinhausen & von Aster, 1993). 

Trotz dieser positiven Entwicklungen ist die Formulierung von Modellvorstellun- 
gen uber die Entstehung und Perpetuierung psychosomatischer Storungen spezi- 
fisch bei Kindem und Jugendlichen in den letzten Jaln'zehnten nicht wesentlich 
vorangekonmien. Angesichts dieses Defizites seien daher an dieser Stelle eigene 
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Konzeptansatze als abschlieBende theoretische Anmerkungen zitiert, die an ande- 
rer Stelle bereits vorgestellt wurden (Steinhausen, 1984a). Dieser theoretische 
Rahmen ist in Abbildung 1 skizziert. 

Das Modell beriicksichtigt die fur das Kindes- und Jugendalter wichtige Dimen- 
sion der Entwicklung und beschrankt sich nicht nur auf Entstehungsbedingungen 
von Krankheitsprozessen, sondem integriert angesichts des elironisehen Charak- 
ters vieler psychosomatischer Stomngen auch die Verlaufsperspektive. Die Ent- 
wicklungsperspektive des Modells zeigt die Wertigkeit von psychologischen 
Faktoren wie Kognitionen, Emotionen und Personlichkeitskomponenten fiir den 
ProzeB der Kranklieitsadaptation. Die Interaktion von biologischen und psycho- 
sozialen Faktoren muB dabei als flieBendcr ProzeB mit Veranderungscharakter 
betrachtet werden. 

Ausgangspunkt des Modells ist die in vielen psychosomatischen Theorien als un- 
verzichtbar angesehene Vulnerabilitat von Organen und biologischen Funktions- 
systemen. Ein zweites wichtiges Element der Beschreibung der Entstehung von 
Storungen ist das Prinzip der multiplen Atiologie mit der Beriicksichtigung von 
biologischen, psychologischen und psychosozialen Antezedenzien (Vorbedingun- 
gen) bzw. Stressoren. Die Entwicklung der modernen psychosomatischen For- 
schung hat gezeigt, daB nicht nur eine Vielzahl von hormonalen, infektiosen, 
inmiunologischen und anderen biologischen Parametem zu beriicksichtigen ist, 
sondern auch unter den psychologischen Antezedenzien mehr als nur unbewuBte 
Faktoren irn Sinne der eher tradionell psychoanalytischen Betrachtungsweise be- 
deutsam sind. Ahnlich ist eine breite Klasse von psychosozialen Antezedenzien 
von Lebensereignissen bis Interaktionsstilen relevant. Eine detaillierte Beschrei- 
bung der als bedeutsam identifizierten Antezedenzien und Stressoren wird bei den 
einzelnen Storungen vorgenommen. 

Ein drittes wichtiges Element des Modells fiir die Erklarung der Entstehung von 
psychosomatischen Storungen wird in Mediatormechanismen gesehen. Sie stellen 
die Verkniipfungen zwischen biologischen, psychologischen und psychosozialen 
Antezedenzien einerseits und pathophysiologischen Prozessen andererseits dar. 
Hier sind verschiedene psychobiologische Systeme wie psychophysiologische 
oder neuroendokrinologische Mediatoren ebenso beteiligt wie die psychosoziale 
Mediation, in der z. B. individuelle wie auch sozial vermittelte Erfahrungen ini 
Umgang mit Stressoren fiir die Adaptation verfiigbar gemacht wird. 

Die aus den drei Elementen der Vulnerabilitat, der Antezedenzien und der Media- 
toren erklarten Symptome, Dysfunktionen und Krankheiten werden in der Ver- 
laufsperspektive in dem Modell sodann als Krankheitsadaptation konzipiert. 
Dieser Begriff wird als die Summe der Bewaltigungsstrategien verstanden, die 
sich in Konstrukten wie Selbstkonzept, Rollentiichtigkeit, Kompetenz oder auch 
Psychopathologie analysieren laBt. Die Kranklieitsadaptation steht dabei mclir- 
heithch im Sinn einer Wechselwirkung zu einer Reihe bedeutsamer Faktoren in 
Beziehung. Sie wird einseitig durch krankheitsbezogene Faktoren und Erfahrun- 
gen detemiiniert, indem z. B. die Notwendigkeit der Hospitalisierung oder ein- 
schrankende therapeutische MaBnahmen verarbeitet werden miissen. 
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Abbildung 1: 

Ein Modell der Entstehung und Entwicklung psychosomatischer Symptome und 
Krankheiten. 
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Hingegen ist die Beziehung von Entwicklungs- und Reifefaktoren mit Krankheits- 
adaptation wechselseitig angelegt. Emotionale und kognitive Funktionen sowie 
die Personlichkeit des sich entwickelnden Kindes wirken nicht nur auf die Art der 
Krankheitsbewaltigung ein, sondern werden von ihr auch gefomit. Ebenso kann 
das Krankheitsgeschehen mit seinem oft chronisehen Charakter auf biologische 
Funktionen wie z. B. das Wachstum hemmend zuriickwirken. Analog stehen auch 
die Organisations- und Funktionsstile von Familien mitsamt ihren Interaktions- 
mustern in einer Wechselbeziehung zum ProzeB der Krankheitsbewaltigung 
durch das Kind. Die Adaptation bezieht sich nicht nur in Reaktion auf z. B. dys- 
funktionale Kommunikationsmuster in der Familie, wie sie von der systemischen 
Familien therapie (Minuchin, Rosman & Baker, 1978) als vermeintlich typisch fiir 
psychosomatische Storungen bei Kindern herausgestellt wurde. Der jeweilige 
Stand der Krankheitsverarbeitung hat vielmehr auch Ruckwirkungen auf das Or- 
ganisationsniveau der Familie, die angesichts des oft bedrohlichen und chroni- 
schen Charakters psychosomatischer Storungen bei Kindem und Jugendlichen 
besondere Ressourcen ihrer eigenen Bewaltigung aktivieren muB und in der Ge- 
fahr steht, daB moglicherweise auch andere Familienmitglieder dekompensieren 
bzw. dysfunktional reagieren. 

SchlieBlich spielt die erweiterte soziale Umwelt nicht nur als allgemeiner Ent- 
wicklungskontext bei Kindern und Jugendlichen eine bedeutsame Rolle. Vielmehr 
wird iiber sie auch die Krankenrollc als ein wichtiger Bestandteil der Krankheits- 
adaptation vermittelt. Hier besteht emeut wegen des Schweregrades und der 
Chronizitat psychosomatischen Storungen die Gefahr der Ausgrenzung des kran- 
ken Kindes und Jugendlichen aus sozialen Gruppen und Beziehungsnetzen. Ver- 
gleichsweise weniger stark sind die Ruckwirkungen, die das kranke Kind auf die 
soziale Umwelt nimmt, indem es z.B. die soziale Wahrnehmung des kranken 
Menschen und seine Akzeptanz beeinfluBt. 

Diese allgemeinen Uberlegungen zu einem theoretischen Rahmen fiir die Ent- 
wicklung und den Verlauf psychosomatischer Storungen werden bei der Abhand- 
lung einzelner klinischer Storungen noch zu spezifizieren sein. Bevor in diesen 
Abschnitt eingetreten wird, sind jedoch noch einige Anmerkungen zum Stand der 
Klassifikation psychosomatischer Storungen zu machen. 



2. Klassifikation 

In den 80er Jahren ist der Begriff der psychosomatischen Storungen als einer 
bestimmten nosologischen Einheit weitgehend verlassen worden. Die Griinde 
wurden z. B. in dem Umstand gesehen, daB der Ganzheitsanspruch der psychoso- 
matischen Medizin nicht nur fiir einen begrenzten Kreis ausgewahlter Storungen, 
sondern fiir Krankheit und Gesundheit schlechthin gelte (Lipowski, 1984; Stein- 
hausen, 1981a, 1984a, 1985a, 1989, 1993a). Dabei hat sich die Forderung, den 
Begriff der psychosomatischen Storungen durch den der psychophysiologischen 
Storungen zu ersetzen, nicht durchsetzen konnen. Tatsachlich enthielten schon 
die in der Zwischenzeit revidierten internationalen Klassifikationssysteme der 
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ICD-9 und des DSM-III keine separate Klasse sogenannter psychosomatischer 
Storungen. 

Auch das bestimmende Klassifikationssystem der 90er Jahre, die ICD-10, kennt 
keine psychosomatischen Storungen. In der allgemeinen Einleitung zur ICD-10 
(Dilling, Mombour & Schmidt, 1991) wird lediglich unter dem Abschnitt „Pro- 
bleme in der Temiinologie” festgestellt, dab die Begriffe „psychogeh” und 
„psychosomatisch” als Bezeichnung diagnostischer Kategorien wegen ihrcr un- 
terschiedlichen Bedeutung in verschiedenen Sprachen und psychiatrischen Schu- 
len in der ICD-10 nicht verwendet werden. In diesem Zusammenhang werden 
dann aber eine Reihe von Storungen aufgelistet, die in anderen Klassifikations- 
systemen als psychosomatisch bezeichnet werden. Dabei handelt es sich urn 
somatofomie Storungen, EBstorungen, sexuelle Funktionsstorungen sowie psy- 
chische und Verhaltensstorungen bei andernorts klassifizierten Storungen und Er- 
krankungen. Letztere werden als korperliche Stomngen mit einer psychischen 
Verursachung, wie z. B. das Asthma bronchiale, verstanden. 

Sowohl die Kritik an der Reservierung des biopsychosozialen Krankheitsmodells 
fur eine kleine Zahl von ausgewahlten Stomngen wie auch die fehlende Beriick- 
sichtigung einer separaten Klasse von psychosomatischen Storungen in den 
modernen Klassifikationssystemen lassen den Begriff der psychosomatischen Sto- 
ning somit zu einer bloBen sprachlichen Konvention geraten. An ihrer Stelle lieBe 
sich auch der vom Verfasser benutzte Begriff der psychischen Storungen mit kor- 
perlicher Symptomatik (Steinhausen, 1993a) setzen, zu dem die in Tabelle 1 auf- 
geftihrten Storungen zu zahlen sind. Diese Gruppierung bildet auch teilweise den 
Leitfaden fiir die folgende Abhandlung klinischer Storungen. Von dieser sind die 
in einem separaten Kapitel dargestellten EBstorungen ausgeschlossen. Ferner 
werden die Ausscheidungsstorungen Enuresis und Enkopresis (vgl. den Beitrag 
von Petermann & Essau in diesem Buch), die Schlafstorungen, die Bewegungs- 
storungen (Tics und Stereotypien) sowie die Deprivationssyndrome als eigenstan- 
dige nosologische Einheiten betrachtet, die ebenfalls in diesem Kapitel nicht zur 
Darstellung konmien. Sie sind andernorts vom Verfasser abgehandelt worden 
(Steinhausen, 1993a). 

3. Klinische Storungen 

3.1 Asthma bronchiale 

3.1.1 Beschreibung 

Die klinische Symptomatik des Asthma bronchiale besteht aus einer reversiblen 
Veranderung der peripheren Luftwege, so daB es zu einer Behinderung der Aus- 
atmung kommt. Odeme der Schleimhaut, verstarkte Schleimsekretion und Spas- 
men der Bronchialmuskulatur auf dem Boden eines hyperreagiblen Bronchialsy- 
stems sind die patbophysiologischen Grundlagen der Symptomatik. Diese kann 
sich sowohl schleichend wie auch abrupt entwickeln und tragt den Charakter 
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eines Anfalls mit Beeintrachtigung der Lungenventilation und der Herz-Kreislauf- 
Funktionen. Haufig beginnt das Krankheitsbild bereits in der frtihen Kindheit. 
Verlauf und Schweregrad variieren intra- und interindividuell. 

Kinder mit Asthma bronchiale haben eine deutlich erhohte psychopathologische 
Vulnerubilitat (Kashani, Konig, Shepherd, Wifley & Morris, 1988; Steinhausen, 
1993b, 1984b; Steinhausen et ah, 1983a, b) als Kinder mit anderen chroni- 

Tabelle 1: 

Psychische Storungen mit korperlicher Symptomatik. 



(1) Krankheiten mit Organveranderungen 

Asthma bronchiale 
Ulcus pepticum 
Colitis ulcerosa 
Neurodermitis 

(2) Dissoziative Storungen 

(z. B. Lahmungen, Gangstorungen, Krampfanfalle) 

(3) Somatoforme Storungen 

(z. B. Bauchschmerzen, hypochondrische Storungen) 

(4) EBstdrungen 

Anorexia nervosa 
Bulimia nervosa 
Adipositas 

EBstorungen des Kindesalters (z. B. Appetitstorungen) 

(5) Enuresis 

(6) Enkopresis 

(7) Schlafstorungen 

Ein- und Durchschlafstorungen 

Parasomnien 

Hypersomnie 

Symptomatische Schlafstorungen bei psychiatrischen Stomngen 
(z.B. Depression) 

(8) Bewegungsstorungen 

Tics 

Stereotypien 

(9) Deprivationssyndrome 

Fmhkindliche Gedeihstomng 
Psychosozialer Minderwuchs 
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schen Krankheiten. Die Annahme eines spezifischen Personlichkeitsprofiles licB 
sich jedoch nicht bestatigen. Insofern ist die Psychopathologie unspezifisch. Die 
erhohte Rate von psychischen Storungen findet sich insbesondere bei Kindern mit 
haufigen friihen Krankenhausaufnahmen (Mrazek, 1984) und bei ausgepragter 
Familienpathologie (Steinhausen, 1984b). Eine klare Beziehung zum klinischen 
Schweregrad des Asthma bronchiale licB sich bei sehr unterschiedlichen Defini- 
tionen dieses Merkmales nicht nachweisen (Kashani et ah, 1988; Steinhausen, 
1984b; Steinhausen et ah, 1983a). 



3.1.2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

Nach neueren Erhebungen betrug die Pravalenz des Asthma bronchiale in den 
USA in den spaten 70er Jahren 6,7 % fiir Kinder und Jugendliche zwischen 3 und 
17 Jahren, wobei Jungen haufiger als Madchen und Stadtkinder haufiger als 
Landkinder betroffen waren. Die meisten asthmakranken Kinder hatten ilircn 
ersten Anfall bereits vor ihrem dritten Geburtstag. Es lieBen sich keine Sozial- 
schichteffekte auf die Pravalenzrate nachweisen, wahrend zeitlich ein Trend der 
Zunahme in der 70er Jahren beobachtet werden konnte (Gergen, Mullaly & 
Evans, 1988). Eine Ubersicht iiber die Pravalenz in westlichen Industrielandem 
kommt zu einer Gesamtschatzung von etwa 10 % (Nowak, Wiebicke & Magnus- 
son, 1989). 

Der klinische Verlauf des Asthma bronchiale zeigt bei etwa 30 % eine langerfri- 
stige stabile Remission, bei weiteren 20 % eine Symptomremission unter Vermei- 
dung von anfallsauslosenden Allergenen, bei 20 % die Entwicklung anderer 
allergischer Symptome bzw. Krankheiten und bei etwa einem Viertel der Kranken 
eine Chronifizierung. Nur etwa die Halfte der chronischen Asthmakranken sind 
schwerkrank. Die Mortalitat betragt 1%. In prognostischer Hinsicht laBt sich der 
Stellenwert psychologischer Faktoren in der Verursachung des Asthma bronchia- 
le ebensowenig wie die Wertigkeit von psychologischen Interventionen abschat- 
zen, zumal es an entsprechenden wissenschaftlichen Erkenntnissen noch mangelt. 
Prognostisch ungiinstig sind familienanamnestische Belastungen mit Asthma 
bronchiale, begleitende Allergien, Ekzeme, holier Schweregrad bei Erkrankungs- 
beginn und in der Adoleszenz, eine hohe unspezifische Atemwegsempfindlichkeit 
sowie aktives und passives Rauchen (Nowak et ah, 1989). 

Das Asthma bronchiale wird in der ICD-10 in spezifischer Weise klassifiziert. 
Dem psychosomatischen Aspekt, der einerseits in atiologischer Hinsicht als be- 
deutsam anerkannt, andererseits aber im Sinne einer unspezifischen Psychopatho- 
logie gekennzeichnet wird, tragt die ICD-10 mit einer Doppelkodierung 
Rechnung. DemgemaB werden der Code „psychologische Faktoren oder Verhal- 
tensfaktoren bei andemorts klassifizierten Erkrankungen” (F 54) und zusatzlich 
der Code fiir die somatische Symptomatik des Asthma bronchiale (J 45.9) ver- 
wendet. Diese Eigentiimlichkeit riihrt aus dem Verzicht der ICD-10 auf eine ge- 
sonderte Klasse sogenannter psychosomatischer Storungen. 
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3.1.3 Erklarungsansatze 

Die neuere Forschung konvergiert in der Annahme, daB fur die Atiologie des 
Asthma bronchiale ein multikausales Modell angenommen werden muB. Ein Ver- 
such, die verschiedenen beteiligten Elemente zu integrieren, ist vom Verfasser 
unlangst erneut unternommen worden (Steinhausen, 1993a, b) und in Abbildung 
2 graphisch dargestellt. Die erste Stufe des Modells beriicksichtigt eine genetisch 
determinierte Organvulnerabilitat, die in Verbindung mit der Allergenexposition 
eine Sensibilisierung schafft. Aus dieser entwickelt sich in Verbindung mit adju- 
vanten (unterstiitzenden) Faktoren wie Infekten oder Belastungen aus der Umwelt 
eine bronchiale Hyperreagibilitat. Aus dem Zusammenwirken verschiedener 
Klassen von Auslosefaktoren und der bronchialen Hyperreagibilitat kann schlieB- 
lich das Symptom der Bronchioobstruktion, d. h. die Verengung der Luftwege, 
resultieren. 




Abbildung 2 : 

Multikausales Atiologie-Modell fur das Asthma bronchiale. 



Unter den vielfaltigen Auslosefaktoren sind die psychosozialen Bedingungsele- 
mente an dieser Stelle von besonderem Interesse. Aspekte der Personlichkeit kon- 
nen nur iiber psychologische Mediatoren, nicht aber direkt wirksam werden. 
Ebenso haben im Gegensatz zu den empirisch nicht validierten Postulaten der 
systemischen Familientherapie (Minuchin et ah, 1978) familiare Funktionen ein- 
schlieBlich der Personlichkeit der Eltem keine direkten, sondern nur indirekte, 
d.h. iiber die Personlichkeit vermittelte Auslosefunktionen. Wie in dem eingangs 
skizzierten allgemeinen Modell dargestellt, sind also psychologische Mediatoren 
die zentralen Stellglieder, welche Emotionen und Kognitionen mit autonom- 
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vegetativen, zentralnervosen, neuroendokrinen, psychophysiologischen und an- 
deren Funktionen verkniipfen. Auf diese Weise konnen z. B. emotionale Stresso- 
ren die Endoiphine aktivieren, welche wiederum biologische Mediatoren in den 
Mastzellen stimulieren, die ihrerseits zum Symptom der Bronchioobstruktion bei- 
tragen. Dieses Symptom hat iiber das z. B. angstlich getonte Erleben wiederum 
Ruckwirkungen auf die Personlichkeit und die Funktionen der Familie. Insofem 
beriicksichtigt das Modell zusatzliche Ruckkopplungsschleifen. 

Dieses Modell integriert eine Reihe empirischer Befunde, die bei asthmakranken 
Kindern erhoben wurden. So konnten bestimmte psychische, iiber die Personlich- 
keit des Kindes vermittelte Befindlichkeiten im Sinne von Affektzustiinden identi- 
fiziert werden, welchen eine Auslosefunktion als Stressoren zukonmit (Thai & 
Miklich, 1976; Weiss, Lyness, Molk & Riley, 1976). Derartige Ausloser sind 
Affekte wie Arger, Angst und Sorge, Trauer und Depression oder Erregung. Sie 
stehen typischerweise in einer engen zeitlichen Beziehung - wenige Minuten bis 
zu einer halben Stunde - zum Beginn des Asthmaanfalls (Purcell, Weiss & 
Hahn, 1972). Der Stellenwert von psychologischen Auslosern zu Beginn der Er- 
krankung labt sich nicht sicher ausmachen. Altere Untersuchungen haben zwar 
hohe Raten emotionaler Stressoren identifiziert, sind jedoch in ihrer Aussagekraft 
durch eine retrospektive Analyse beeintrachtigt (Rees, 1966). AufschluB iiber 
diese Zusammenhange werden erste prospektive Studien an Risikopopulationen, 
d. h. Kindern asthmakranker Eltem, emioglichen. 

In ahnlicher Weise sind Beobachtungen bisher nicht zweifelsfrei belegt, dab aus 
der Familie resultierende Belastungen fiir das Kind mit einem Asthma bronchiale 
als Stressoren fungieren konnen. So haben Purcell, Muser, Miklich und Dietiker 
(1969) angenommen, dab eine rasche und dauerhafte Symptomremission nach 
Krankenhausaufnahme und Trennung von den Eltern im Gegensatz zu einer wei- 
teren Steroidabhangigkeit einen Hinweis auf inadequate elterliche Verhaltens- 
weisen in der Familie liefern konnte. Die naheliegende Erklarung, dab die 
medikamentose Versorgung dieser Kinder im Krankenhaus besser und die Com- 
pliance hinsichtlich der Therapiedurchfiihrung im Eltemhaus schlechter war, 
wurde nicht in Erwagung gezogen. 

Gegenwartig mangelt es an jeglicher empirischer Evidenz, dab es eine atiopatho- 
genetisch bedeutsame Konstellation von friihen Mutter-Kind-Konflikten oder gar 
eine spezifische familiare Kommunikationsstmktur gibt. Hingegen zeigen neuere 
Untersuchungen, dab Probleme in der Ubernahme der Elternrolle sowie der Be- 
waltigung der friihen Erziehungsaufgaben mit der Erstmanifestation von Sympto- 
men eines Asthma bronchiale im Sauglingsalter bei einer Risikogruppe von 
Kindern asthmakranker Mutter bedeutsam korrellierten (Mrazek, Klinnert, M ra- 
ze k & Macey, 1991). Ferner konnte in eigenen Untersuchungen nachgewiesen 
werden, dab Storungen der Familienfunktionstiichtigkeit den Grad der psychiatri- 
schen Storungen bei asthmakranken Kindern besser als Lebensereignisse, Sozial- 
schicht und Schweregrad des Asthma bronchiale vorhersagen (Steinhausen, 
1984b; Steinhausen et ah, 1983b). 

Die moglichen Interdependenzen der verschiedenen Ausloseklassen sind schlieb- 
lich nur ungeniigend bekannt. Eine zunachst empirisch festgestellte reziproke 
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Beziehung von Allergiepotential und Psychopathologie (Block, Jennin, Harvey & 
Simpson, 1964) ist sowohl bestatigt (Mrazek & Strunk, 1984; Purcell et ak, 
1969) wie auch relativiert bzw. widerlegt worden (Kagan & Weiss, 1976; Thai 
& Miklich, 1976; Gauthier et ak, 1977). 



3.1.4 Interventionsverfahren 

Im Zentrum psychosomatischer bzw. verhaltensmedizinischer Interventionen bei 
asthmakranken Kindern muB heute die Krankheitsbewaltigung stehen. In dieser 
Hinsicht stellt das Asthma bronchiale den Prototyp einer chronischen Erkrankung 
dar (vgl. Steinhausen, 1993a, 1988a, b, 1985b, 1984b). DemgemaB haben neben 
den Verfahren, die bei Kindern und Jugendlichen mit psychischen Storungen Ver- 
wendung finden (Einzel- und Gruppenpsychotherapie sowie Familientherapie), 
vor allem verhaltenstherapeutische Interventionen einen breiten Indikations- und 
Anwendungsbereich. Sorgfaltige Evaluationen der vorliegenden Literatur zum 
Einsatz dieser Methoden bei asthmakranken Kindern (Konning, Gebert, Nigge- 
mann & Wahn, 1993; Steinhausen, 1985a, 1981b) zeigen, daB der Einsatz von 
muskularer Entspannung und Biofeedback auf Lungenfunktionsparameter nicht 
immer zweifelsfrei effizient ist. Der Anwendungsbereich fur operante Techniken 
ist relativ begrenzt, wenn z. B. im Rahmen der Selbstversorgung ein Kind fur die 
selbstandige Einnahme der Medikation kontingent verstarkt wird. 

Das gegenwartig attraktivste Therapiemodell der Verhaltensmedizin bei asthma- 
kranken Kindern stellen zweifellos die Schulungsprogramme (vgl. Konning et al., 
1993; Petermann, Walter, Kohl & Biberger, 1993 sowie das Kapitel von Wiede- 
busch & Petermann in diesem Band). In derartigen Programmen werden sowohl 
Wissensinhalte wie auch Fertigkeiten vermittelt, die dazu dienen, Asthmaanfallen 
vorzubeugen bzw. die Krankheit zu kontrollieren, die Krankheitsversorgung in 
die Eigenverantwortung des Kindes zu geben und darnit den EinfluB der Krank- 
heit auf das Leben des Kindes und seiner Familie zu verringem. Entsprechend 
werden unter dem Gesichtspunkt der medizinischen Information z. B. Wissens- 
inhalte aus Anatomie und Physiologie, iiber die klinische Symptomatik und den 
Stellenwert der Medikamente vermittelt. Femer werden die Wahmehmung von 
Auslosem (z. B. Allergene oder koiperliche unangemessene Anstrengungen) und 
vor allem die Selbstwahmehmung der Atmung und vorhandener Warnsignale 
spezifisch angesprochen, um in Notfallsituationen kompetent handeln zu konnen. 
Diesem Zweck dient auch die Einfiihrung in Hilfstechniken wie z. B. atemerleich- 
ternde Korperstellungen oder die Handhabung von Inhalationsgeraten. 

Ein weiterer Schwerpunkt von Schulungsprogrammen liegt bei der Krankheitsbe- 
waltigung. Hier sollen nicht nur miBlungene Bewaltigungsversuche erkannt und 
eine reahstische Einschatzung des eigenen Krankheitszustandcs vermittelt wer- 
den. Vielmehr werden vor allem aktive Bewaltigung, Eigenverantwortlichkeit 
und Kooperation bei der Durchfuhrung der Behandlung (compliance) angestrebt. 
Den differenzierten Programmen ist ferner eigen, daB neben den handlungsorien- 
tierten und kognitiven Kompetenzen der Bewaltigung zusatzlich iiber Sport und 
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Bewegung die Motorik ebenso wie das Sozialverhalten und die Personlichkeit des 
Kindes in seinem jeweils bedeutsamen sozialen Kontext angesprochen werden. 
Insofem werden auch Sozialfertigkeiten sowie kompetentes Verhalten aufgebaut 
und dysfunktionale Verhaltensweisen abgebaut. Die vorhandenen Ubersichten zu 
Evaluationsstudien (vgl. Konning et al., 1993; Petermann et al., 1993) zeigen, 
daB Schulungsprogramme diesen Zielen tatsachlich dienen. 



3.2 Ulcus pepticum 

3.2.1 Beschreibung 

Die im Kindes- und Jugendalter seltenen Geschwiire des Magens (Ulcus ventri- 
culi) und des Zwolffingerdarms (Ulcus duodeni) werden unter dem Begriff des 
Ulcus pepticum zusammengefaBt. Bei alteren Kindem ist wie bei Erwachsenen 
der sogenannte epigastrische Schmerz, der im Winkel der beiden Rippenbogen 
unter dem Brustbein lokalisiert ist, das Leitsymptom. Dieser manifestiert sich 
c h a ra k te ri s t i sc he rwe i se nachts und zwischen den Mahlzeiten als sogenannter 
Niichtemschmerz, wahrend die Einnahme einer Mahlzeit zu einem Nachlassen 
des Schmerzes fuhrt. Bei jiingeren Kindern ist die Symptomatik weniger typisch: 
der Schmerz zeigt keinen charakteristischen Tagesverlauf, wird durch Nahrungs- 
aufnahme verstarkt und ist starker in der Nabelgegend lokalisiert. Komplikatio- 
nen konnen in Blutungen, blutigem Erbrechen und Magenperforation bestehen. 
Die klinische Diagnose wird wesentlich durch Rontgenkontrastaufnahmen des 
Magens bzw. Zwolffingerdarms gesichert. 

Die Theorienbildung iiber die Psychopathologie des ulcuskranken Patienten war 
gleichermaBen fur Erwachsene wie fur Kinder und Jugendliche lange durch die 
psychodynamische Theorie von Franz Alexander gepragt, welche einen Konflikt 
zwischen dem Wunsch nach Geborgenheit und Versorgung einerseits und Ab- 
wehrbildungen des Ichs gegen diese regressiven Wiinsche andererseits postulier- 
te. Dieser Konflikt werde verdrangt und in Form einer auBeren Fassade von 
Geniigsamkeit, Leistungsorientierung und Ehrgeiz iiberkompensiert. Im Symp- 
tom wiirden sich die widerstreitenden Impulse von Abhangigkeits- und Unabhan- 
gigkeitsstrebungen Bahn brechen. 

Die insgesamt sehr sparliche Literatur zur Psychopathologie des Ulcus pepticum 
im Kindes- und Jugendalter ist tatsachlich von Beobachtungen zu dieser zentralen 
Thematik der Abhangigkeitsproblematik bestimmt. Dabei muB allerdings offen 
bleiben, inwiefem die ungepriifte Ubernahme dieses theoretischen Konzeptes die 
Wahrnehmung der Untersucher gelenkt hat. ZusammengefaBt wird bei den ulcus- 
kranken Kindem und Jugendlichen ein Personlichkeitsmuster beschrieben, das 
sich aus einem starken Anlehnungsbediirfnis, einer angstlich-sensiblen und ten- 
denziell depressiven Grundstimmung, Verlustangsten, fehlender Autonomie und 
sozialer Beziehungsschwache sowie Leistungsehrgeiz zusannnensetzt (Jungmann, 
1978; Christodoulou, Gargoulas, Papaloukas, Marinopolou & Sideris, 1977; 
Purcell et al., 1972; Millar, 1969). 
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Der familiare Kontext stellt sich in der psychodynamischen Betrachtungsweise 
dahingehend dar, daB feindselig-abwehrende oder uberprotektiv-ambivalente 
Haltungen bei den Miittern postuliert werden, welche fur die Abhangigkeit des 
Kindes verantwortlich gemacht werden. Diese enge Bindung kann beim ulcus- 
kranken Kind haufig zu einer Schulphobie als Ausdruck der Trennungsangst von 
der Mutter fuhren (Millar, 1969). Unabhangig von dieser eher psychodynami- 
schen Betrachtungsweise ist die Schulentwicklung dieser Kinder tatsachlich be- 
eintrachtigt (Christodoulou et al., 1977). Schulische Fehlzeiten und Verbleib irn 
Elternhaus sind in einer sparsameren Erklarung moglicherweise eher Folge eines 
Krankheitsgeschehens, das schmerzhaft und belastend ist und das Kind die Nahe 
der versorgenden Mutter suchen laBt (Purcell et al., 1972). 

Der geschilderte relativ schmale Erkenntnisstand iiber die Psychopathologie und 
die Familienfunktion bei ulcuskranken Kindern und Jugendlichen basiert auf sehr 
selektiv gewonnenen Erfahrungen. Es fehlen Untersuchungen an unausgewahlten 
Kollektiven, die nicht primar den Psychiater konsultieren und deren Diagnose bei 
der Untersuchung nicht bekannt ist. Methodische Aspekte wie eine reliable und 
valide psychopathologische Befunderhebung sowie Kontrollgruppenplane sind 
bisher ungeniigend in der Forschung beriicksichtigt worden. 



3.2.2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

Neuere epidemiologische Zahlen zur Haufigkeit der Ulcuskrankheit im Kindes- 
und Jugendalter liegen nicht vor. Moglicherweise werden Ulcera bei unspezifi- 
scher Symptomatik eher unterdiagnostiziert. Die meisten alteren Angaben der 
Literatur beziehen sich auf Krankenhauspopulationen und sind von daher nicht 
reprasentativ (Ubersicht bei Steinhausen, 1985a). In der einzigen systematischen, 
auf Fallregistern beruhenden Studie in Monroe County im Staate New York wur- 
de zwischen 1947 und 1961 ein Ansteigen der Inzidenzraten von 0,5 auf 3,6 % 
pro 100 000 Kinder und Jugendliche bis zu einem Alter von 16 Jahren festgestellt 
(Sultz, Schlesinger, Feldmann & Mosher, 1970). Adoleszente Jungen aus hohe- 
ren Sozialschichten hatten das hochste Erkrankungsrisiko. Insgesamt ist das 
mannliche Geschlecht deutlich haufiger betroffen. 

Auch zum Verlauf der Ulcuskrankheit im Kindes- und Jugendalter mangelt es an 
systematischen Beobachtungen. GemaB klinischen Erfahrungen kann von einem 
jahrelangen chronifizierten Verlauf bei knapp der Halfte der Klientel ausge- 
gangen werden, welche bis in das Erwachsenenalter reicht. Dabei ist angesichts 
fehlender Therapiestudien offen, inwieweit Psychotherapie den Verlauf der Ul- 
cuskrankheit bei Kindem und Jugendlichen beeinflussen kann. 

Die Klassifikation der Ulcuskrankheit erfolgt in der ICD-10 mit der bereits 
erwahnten Doppelkodierung fur den psychiatrischen Anteil (F 54: psychologi- 
sche Faktoren oder Verhaltensfaktoren bei andemorts klassifizierten Erkrankun- 
gen) und die korperliche Storung (K 25: Magenulcus). 
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3.2.3 Erklarungsansatze 

Neuere Erkenntnisse der Grundlagenforschung, daB es sich beim Ulcus pepticum 
in biologischer Hinsicht nicht um eine einzige Krankheitseinheit, sondern um eine 
Gruppe heterogener Krankheiten mit 29 verschiedenen Formen handelt, machen 
eine Neubewertung aller Studien iiber psychologische Charakteristika und soziale 
Kontexte bei diesen Patienten dringend erforderlich (Weiner, 1991). Die Patho- 
physiologic und Atiologie dieser K rank he it ist daher nicht einheitlich. Erhohte 
und nomiale Pepsinogenspiegel bedeuten ein Risiko fur die Entwicklung vor 
allem von Zwblffingerdarmgeschwiiren. Femer ist gesichert, daB drei haufige 
Pepsinogen-Phanotypen (sogenannte PG-1) durch separate Gene bestimmt sind. 
Erhohte und nomiale PG-II-Spiegel sind Kennzeichen fiir einige Formen des 
Magenulcus und stellen pradisponierende Faktoren dar. 

Erhohte Pepsinogenspiegel und andere genetische Faktoren klaren 50 % der Va- 
rianz auf. Die iibrigen atiologischen Faktoren sind ungeniigend aufgeklart. An 
dem ProzeB der Pathogenese sind komplexe Regulationsmechanismen einer Viel- 
zahl von Parametern beteiligt, die schadigende Wirkungen (z. B. Pepsin), die 
Schadigung verstarkende Effekte (z. B. exzessive Magensauresekretion) und 
schiitzende Wirkungen (Schleim) bzw. den Schutz herabsetzende Wirkungen 
(z. B. bestimmte entzundungshemmende Medikamente) haben. 

Die kritische Analyse von Weiner (1991) kommt zu der Feststellung, daB die 
Rolle von belastenden Erfahrungen, Verhalten und Gehirn in der Atiologie und 
Pathogenese der Ulcuskrankheit zwar angenommen, jedoch empirisch nicht genii- 
gend fest verankert ist. Angesichts der Heterogenitat der Ulcuskrankheit miisse 
sich die Fragestellung fiir die Forschung dahingehend verschieben, bei welchen 
Formen diese verschiedenen Manifestationen eine groBere oder eine geringere 
Rolle spielen wiirden. 



3.2.4 Interventionsverfahren 

Die somatische Therapie der Ulcuskrankheit bei Kindem und Jugendlichen um- 
schlieBt Bettruhe, gegebenenfalls Krankenhausaufnahme, diatetische MaBnahmen 
und saureneutralisierende Medikamente, bei gleichzeitiger Meidung aller 
schleimhautschadigenden Medikamente. Hochakute Komplikationen wie eine 
Magenperforation konnen eine chirurgische Intervention erforderlich machen. 

Eine begleitende stiitzende Psychotherapie sollte sich auf den Abbau von Angsten 
beim ulcuskranken Kind und moglichen Fehlhaltungen bei den Eltern beziehen. 
Das Ziel muB femer in einer Stutzung der K ran khe itsbewalti gu ng bei den eher 
chronisch verlaufenden Fallen bestehen. Millar (1969) sieht die Aufgabe des The- 
rapeuten in der akuten Kranklieitsphase darin, die nach Meinung des Autors 
ursachhche Angst des Kindes abzubauen. Das therapeutische Medium stelle 
sowohl das Gesprach wie auch das Spiel dar, um iiber den Weg der Gefuhlsent- 
lastung die an der Entstehung des Ulcus beteiligten Ausloser zu identifizieren 
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und zu verandern. Diesem Ziel konne auch eine begleitende medikamentose Be- 
handlung mit Tranquilizern dienen. Diesem allgemeinen Ziel der Psychotherapie 
stellt der Autor ferner die Absicht zur Seite, die Anpassungsfahigkeit des Kindes 
zu fordem, die iiberfursorglichen Erziehungshaltungen der Eltern abzubauen und 
gegebenenfalls den ungenugend beteiligten Vater starker zu integrieren. Die ins- 
gesamt eher anekdotische Literatur zur Psychotherapie laBt keine spezifische 
Bewertung von Indikationen und Effektivitat psychotherapeutischer MaBnah- 
men zu. 



3.3 Colitis ulcerosa 

3.3.1 Beschreibung 

Die Kennzeichen dieser chronisch-entzundlichen Erkrankung sind die Ge- 
schwiirsbildungen am Dickdaim sowie die blutig-eitrigen Durchfalle, wobei 
pathogene Mikroorganismen fehlen. Die Erkrankung kann hochakut mit hohem 
Fieber, heftigen Abdominalbeschwerden, anhaltenden Durchfallen sowie rapi- 
dem Krafte- und Gewichtsverfall beginnen. Als Komplikation droht die Darmper- 
foration mit lebensbedrohlichem Zustand. Mehrheitlich ist der Krankheitsbeginn 
jedoch allmahlich, wobei die Durchfalle dominieren und der Gewichtsverlust 
nicht so ausgepragt wie bei fulminantem Beginn ist. Die Diagnose wird rektosko- 
pisch gesichert. 

Eine verwandte Krankheit, der Morbus Crohn, kann in Form einer regionalen 
Entziindung jeden Abschnitt des Gastrointestinaltraktes befallen. Beide Krankhei- 
ten werden in der anglo-amerikanischen Literatur auch zusammenfassend als ent- 
ziindliche Darmcrkrankung (inflammatory bowel disease IBD) bezeichnet. 

In der alteren Literatur zur Psychopathologie bei der Colitis ulcerosa im Kindes- 
und Jugendalter sind eine Reihe von klinischen Beobachtungen zusammenge- 
tragen worden, die wiederum vielfach stark von psychodynamischen Betrach- 
tungsweisen gepragt waren (Ubersicht bei Steinhausen, 1985a). Dabei wird die 
Personlichkeit dieser Kinder als zwanghaft-rigide, depressiv-gehemmt und ab- 
hangig-unreif beschrieben. Nur wenige Studien haben systematisch die Aus- 
pragung und Variation emotionaler Storungen bei diesen Patienten erfaBt. Als 
Ko rre I at bzw. sogar als atiologischer Faktor wurde in Erganzung der kindlichen 
Personlichkeitsstruktur das Verhalten bzw. die Einstellung der Eltern betrachtet. 
Psychodynamisch seien die aggressiv-dominanten, perfektionistisch-zwanghaften 
Grundhaltungen der Mutter bedeutsam, welche sich rigide mit der Sauberkeits- 
gewohnung und den Daimfunktionen des Kindes beschaftigen wiirden. In einer 
affektverdrangenden und rigiden familiaren Kommunikationsstruktur und friihge- 
storten Mutter-Kind-Beziehung wiirden die Kinder zu infantiler Abhangigkeit und 
Zwanghaftigkeit und Aggressionsverdrangung erzogen. Die Krankheitsauslosung 
erfolge im Kontext eines drohenden oder phantasierten Verlustes einer bedeutsa- 
men Beziehungsperson oder bei fehlender elterlicher Unterstiitzung in Situationen 
subjektiv erlebter Hilflosigkeit. Unkontrollierte Selektionsfaktoren und methodi- 
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sche Mangel bei der Untersuchung der Patienten lassen diese Feststellungen der 
alteren Literatur hinsichtlich ihrer Spezifitat und Allgemeingiiltigkeit als auBerst 
problematisch erscheinen. Mehrheitlich hatten diese friihen Berichte unberiick- 
sichtigt gelassen, daB die Colitis ulcerosa als eine schwere, zur Chronifizierung 
neigende Krankheit erhebliche Probleme der Krankheitsadaptation schafft, wel- 
che vielfach in Form von psychischen Stomngen miBlingt. Wall rend die pramor- 
bide Entwicklung von Kindern mit Colitis ulcerosa in der Regel eher unauffallig 
oder bestenfalls in Einzelfallen unspezifisch belastet ist, besteht eher die Gefahr, 
daB diese Kinder im Verlauf ihrer Krankheit psychopathologische Auffalligkeiten 
entwickeln. 

Fiir diese Sichtweise liegen aus neuerer Zeit eine Reihe von Belegen aus sorgfal- 
tig kontrollierten Untersuchungen vor. So konnten Steinhausen und Kies (1982) 
als erste an einer reprasentativen Stichprobe aller in West-Berlin an zwei Zentren 
behandelten Patienten eine gegeniiber einer Kontrollgmppe betrachtlich erhohte 
Pravalenz psychiatrischer Storungen von 57 % fiir die Colitis ulcerosa und von 
60 % fiir den Mb. Crohn nachweisen. Dabei dominierten emotionale Stomngen 
erheblich gegeniiber Storungen des Sozialverhaltens. Andere Studien haben diese 
Fiaufung von psychiatrischen Storungen bei IBD bestatigt (Engstrom & Lind- 
quist, 1991) und mit anderen Gruppen chronisch kranker Kinder verglichen 
(Steinhausen, 1984b; Burke et al., 1989; Engstrom, 1992). Diese vergleichenden 
Studien haben einheitlich festgestellt, daB Kinder und Jugendliche mit IBD je- 
weils eine hohere psychiatrische Morbiditat als andere chronisch kranke Patienten 
dieser Altersgruppe aufweisen. 

Bei einer differenzierten Betrachtung des Musters psychiatrischer Storungen lieB 
sich die Beobachtung von Steinhausen und Kies (1982), daB emotionale Stomn- 
gen vorheixschen, ebenfalls bestatigen. So stellten Burke et al. (1989, 1990) so- 
wie Engstrom (1992) eine Dominanz von Depression und Angststorungen fest. 
In der Studie von Burke et al. (1990) waren die depressiven Kinder weniger 
schwer korperlich krank, hatten andererseits aber mehr Lebensereignisse und 
mehr Konflikte innerhalb der Familie erfahrcn. Die Depression wurde bei der 
kleinen Stichprobe von 13 neuerkrankten Patienten eher als das Ergebnis von 
sozialen Faktoren und familiarer Predisposition fiir eine Depression betrachtet. 
Interessanterweise konnte keine Beziehung von Krankheitsausbruch und Lebens- 
ereignissen festgestellt werden. SchlieBlich konnte Engstrom (1991) im Vergleich 
mit anderen Gruppen chronisch kranker Kinder eine hohere Rate familiarer Dys- 
funktionen bei IBD-Patienten und eine eher extemale Kontrolliiberzeugung fest- 
stellen, welche mit dem Schweregrad der korperlichen Kranklreit und dem 
Vorliegen einer psychiatrischen Storung korrelierte. 



3.3.2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

Die Colitis ulcerosa kann bis zum 40. Lebensjahr und vereinzelt auch spater auf- 
treten. Bei 15 bis 20 % der Falle liegt der Krankheitsausbruch vor dem Alter von 
20 Jaliren. Das typische Erkrankungsalter bei Kindem liegt zwischen 10 und 
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14 Jahren. Systematisch erhobene Daten zur Pravalenz und Inzidenz aus epide- 
niiologischen Studien oder Fallregistern fehlen. Eine Bevorzugung eines der 
beiden Geschlechter laBt sich aus den Daten der publizierten Studien nicht 
ableiten. 

Der klinische Verlauf ist durch eine Neigung zur Chronifizierung gekennzeich- 
net. Viele Patienten sind daher von medizinischer Versorgung abhangig, zu der 
eine oft jahrelange Medikation mit Kortikosteroiden ( Ne be n n i e re n r i nde n ho rm o- 
nen) oder immunsuppressiven (die korpereigene Abwehr unterdruckenden) Sub- 
stanzen sowie diatetische Mabnahmen gehoren. Der oft intermittierende Verlauf 
kann durch plotzliche Riickfalle unterbrochen werden. In einigen Fallen ist die 
chirurgische Resektion von Darmabschnitten erforderlich. Zwischen 10 bis 25 % 
der Patienten sterben an ihrer Gru ndkrankheit; dabei sind Karzinome in einem 
Drittel der Falle die Todesursache. Die hoch akuten Verlaufe haben eine Mortali- 
tatsrate von mindestens 60%. Nur eine Minderheit von 10 bis 20 % der betroffe- 
nen Kinder zeigt eine totale Remission. 

Die Klassifikation der Colitis ulcerosa erfolgt in der ICD-10 ebenfalls mit der 
beschriebenen Doppelkodierung fur die psychiatrische Komponente (F 54) sowie 
den somatischen Krankheitsanteil (K 51). 



3.3.3 Erklarungsansatze 

Auch fiir die Atiologie der Colitis ulcerosa kann ein multikausales Modell als ge- 
eigneter Erklarungsansatz betrachtet werden. Dabei ist allerdings die Annahme 
biologischer Pradispositionen fiir eine Systemerkrankung auf einer immunologi- 
schen Ebene hypothetisch. Auch der Stellenwert psychologischer Faktoren mull 
sehr kritisch betrachtet werden, nachdem sich die psychodynamischen Annahmen 
iiber spezifische Persbnlichkeitsprofile, Beziehungsstrukturen und Auslosesitua- 
tionen nicht haben verifizieren lassen. Eine neuere kritische Analyse der vor- 
nehmlich bei kranken Erwachsenen durchgefiihrten Studien kommt zu dem 
Schlub, dab die positive Verbindung von psychiatrischen Faktoren und Colitis ul- 
cerosa mit methodischen Defiziten der Studien konfundiert ist und die wenigen 
methodisch angemesseneren Studien eine derartige Verbindung nicht aufzeigen 
(North et ah, 1990). Diese kritische Schlubfolgerung labt sich auf die Studien an 
Kindem nicht iibertragen. Hier ist die hohe psychiatrische Vulnerability der be- 
troffenen Kinder zweifels- und selektionsfrei nachgewiesen. 

Gleichwohl stiitzen diese Befunde in erster Linie die Feststellung, dab die Krank- 
heitsadaptation und nicht notwendigerweise die Krankheitsauslosung von psycho- 
logischen Faktoren bestimmt wird. Es ist fraglich, ob der Anteil psychologischer 
Faktoren fiir die Entstehung der Colitis ulcerosa bei Kindern und Jugendlichen 
wirklich befriedigend aufgeklart werden kann. Hierzu waren Risikomodelle er- 
forderlich, zumal sich eine unausgelesene Bevolkerungsgmppe nicht pramorbid 
und prospektiv erfassen liebe. Derartige Risikomodelle fiir die Entstehung einer 
Colitis ulcerosa existieren jedoch nicht. 
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Ein psychosomatisches Modell dieser K rank he it kann sich schlieBlich wiederum 
auf den Stellenwert von psychophysiologischen Mediatoren beziehen. Altere 
klinische Einzelfallbeobachtungen wie auch Tierversuche haben gezeigt, daB 
insbesondere negadv erlebte emotionale Zustande zu einer Veranderung der 
Durchblutung, Sekretion und Motilitat des Darmes ftihren. Hier sind sowohl neu- 
roendokrine wie zentralnervose und autonom-vegetative Regulationssysteme be- 
teiligt. Eine detaillierte Aufschliisselung der pathophysiologischen Mechanismen, 
die an einer Entstehung der Colitis ulcerosa beteiligt sind, steht jedoch noch weit- 
gehend aus. 



3.3.4 Interventionsansatze 

Auch fur die Colitis ulcerosa muB festgestellt werden, daB Erkenntnisse iiber In- 
dikation und Wirksamkeit differentieller Psychotherapie weitgehend fehlen. Aus 
einer klinisch-praktischen Perspektive laBt sich die Notwendigkeit einer stiitzen- 
den Psychotherapie im Rahmen klinischer Liaison-Arbeit, d.h. in Zusammen- 
arbeit mit der Kinderheilkunde, als ein sinnvolles Konzept ausweisen. Die Be- 
drohlichkeit der Krankheit, die Dauerabhangigkeit von BehandlungsmaBnahmen 
und die Gefahr von psychosozialen Beeintrachtigungen einschlieBlich schwerer 
emotionaler Storungen machen den Einsatz von einzelpsychotherapeutischen 
sowie die Eltern und Familien stiitzenden Interventionen dringend erforderlich. 
In diese Konzeption sind gleichermaBen Kriseninterventionen wie langfristige 
psychosoziale Begleitungen der Patienten und ihrer Familien einbezogen. 

Die Charakteristika der begleitenden Psychotherapie bei Colitis ulcerosa sind 
nach den wenigen vorliegenden Berichten vor allem in der stiitzenden Funktion 
des Therapeuten zu sehen, der statt einer aufdeckend-analytischen Arbeit eher 
eine aktive, pragmatische und flexible Rolle einnehmen und sich zugleich koope- 
rativ in das arztliche Behandlungsteam integrieren muB. Vorschnelle Riickschliis- 
se von Symptomen auf eventuell vorliegende belastende Lebensereignisse sind 
ebenso zu vemieiden wie theoretisch ungenugend begriindete Ableitungen kor- 
perlicher Symptome aus emotionalen Befindlichkeiten. So ist die depressive Ver- 
schlossenheit und Gehemmtheit dieser schwer kranken Kinder und Jugendlichen 
in der Regel eher ein Begleit- und Folgephanomen als Bedingungsfaktor ihrer 
Krankheit. Auch in der begleitenden Eltemberatung besteht das Ziel nicht in der 
Analyse vermeintlich pathogener Bedingungsmuster, sondem in der Aufgabe, 
auch der Familie Hilfen bei der Bewaltigung der Kranklreit zu vermitteln. 

In diesem ProzeB der therapeutischen Begleitung und Stiitzung stellt die Arheit 
mit den haufig verschlossenen und von ihrer Krankheit nreist schwer gezeichneten 
Patienten insofern besondere Anforderungen an ihre Therapeuten, als diese sich 
von der Notwendigkeit einer flexiblen Anpassung an ein sehr wechselhaftes 
Kranklreitsgeschehen leiten lassen miissen. Moglicherweise muB der Therapeut 
dabei auch die bedruckende Erfahrung aushalten, daB er das Fortschreiten der 
Kranklreit und chirurgische Eingriffe nicht aufhalten kann (McDemrott & Finch, 
1967). Der Einsatz von Psychotherapie darf sich jedoch nicht von diesen, ihre 
Effizienz nicht gerade stiitzenden Feststellungen leiten lassen. 
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3.4 Atopische Dermatitis 

3.4.1 Beschreibung 

Die auch als Neurodemiitis bezeichnete atopische Dermatitis ist eine chronische, 
stark juckende Hautkrankheit, die durch Entziindung, Kmstenbildung und eine 
Vergrbbemng des Hautreliefs (sogenannte Lichenifikation) gekennzeichnet ist. 
Im Sauglingsalter kommt es zu entziindlichen Rotungen im Gesicht- und Kopfbe- 
reich rnit sogenannter Milchschorfbildung als Ausdruck der Kmstenbildung. 
Langsam breiten sich die Hautveranderungen auf Stamm und Extremitaten aus. 
Im Kindes- und Jugendalter sind typiseherweise die Armbeugen, Kniekehlen, 
Hand- und FuBgelenke sowie der Hals betroffen. Der ausgepragte Juckreiz fiihrt 
zu Kratzeffekten, wobei sekundare Infektionen entstehen konnen. 

Altere psychodynamische Annahmen iiber Storungen in der friihen Mutter-Kind- 
Beziehung mit feindselig-aggressiven und angstlich-zuriickweisenden Miitterper- 
sonlichkeiten sowie uberaktivem, unsicherem, angstlichem und feindseligem 
Verhalten der Kinder sind empirisch nicht validiert. Im Gegenteil konnte eine auf- 
wendige neuere Beobachtungsstudie zeigen, dab die Mutter von Sauglingen mit 
atopischer Dermatitis genauso kooperativ, akzeptierend und warmherzig waren 
wie die Mutter einer Kontrollgruppe. Ebensowenig wiesen sie ausgepragte Ang- 
ste auf. Auch die Sauglinge waren in beiden Gmppen hinsichtlich des AusmaBes 
an Irritabilitat, Feindseligkeit, Aggressivitat und Angst sowie Aktvitat und positi- 
ven wie negativen Affekten vergleichbar (Solomon & Gagnon, 1987). 

Neuere empirische Studien konnten ferner weder bei Kindern noch bei Erwachse- 
nen mit einer atopischen Dermatitis ein spezifisches Personlichkeitsprofil identifi- 
zieren (Gil, Keefe, Sampson, Me Cashill, Rodin & Grisson, 1987; Ring, Palos 
& Zimmermann, 1986). Die betrachtlichen Belastungen fur Eltern und Kinder 
durch Versagens- und Resignationsgefiihle angesichts eines chronischen Krank- 
heitsverlaufes sind sehr wahrseheinlieli eher Folge als Ursache der Krankheit 
(Gieler, Kohnlein, Schauer, Freiling & Strangier, 1992). Dies konnte auch fur 
die Beobachtung zutreffen, daB in einer weiteren Studie Mutter von ihren Kindern 
mit atopischer Dermatitis im Vergleich zu einer Kontrollgruppe als weniger emo- 
tional zugewandt erlebt wurden (Ring & Palos, 1986). 



3.4.2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

Die atopische Deimatitis betrifft etwa 2 bis 3 % aller Kinder und 0.7 % der Be- 
volkemng. Sie ist damit eine der haufigsten Hautkrankheiten, die sich meist im 
friihen Lebensalter manifestiert. In 60 % der Falle tritt die Symptomatik im ersten 
Lebensjahr und in weiteren 30 % bis zum fiinften Lebensjahr auf. Der chronische 
Verlauf schafft besondere Probleme der Krankheitsadaptation. Die atopische 
Dermatitis wird dem Formenkreis der sogenannten atopischen Krankheiten zuge- 
rechnet, zu dem femer die allergische Rliinopathie (Heuschnupfen), die Urtikaria 
(Nesselsucht) und das Asthma bronchiale gehoren. 
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3.4.3 Erklarungsansatze 

Auch fiir die atopische Dermatitis muB eine mehrfaktorielle Genese angenommen 
werden. Grundlage bildet eine polygene Vererbung, die fiir die groBe Variability 
der Symptomatik und die zahlreichen Varianten der Krankheit verantwortlich ist. 
Bei 50 bis 70 % der Falle liegen Hinweise auf eine familiare Belastung mit 
atopischen Krankheiten vor. Je hoher die Atopiebelastung in der Familie ist, desto 
holier ist die Wahrscheinlichkeit fiir die Erkrankung des Kindes. 

Neben genetischen Faktoren sind weitere immunologische und biochemische An- 
omalien bedeutsam. Die Wertigkeit von allergischen Reaktionen auf Nahrungs- 
mittel wird in der Fachliteratur sehr unterschiedlich beurteilt. Bei gleichzeitig 
bestehender allergischer Rliinitis wird oft eine synelirone Verschlechterung der 
Hautsymptome beobachtet, so daB inhalative Allergene (Pollen) zusatzlich be- 
deutsam sein konnen. Klimafaktoren sind insofern wichtig, als im Winter saisonal 
bedingte Verschlechtemngen und im allergenarmen Reizklima von Kiiste und 
Hochgebirge sowie bei intensiver Sonnenbestrahlung Besserungen beobachtet 
werden konnen. 

Der Stellenwert psychologischer Faktoren in der Pathogenese ist wissenschaftlich 
unbefriedigend belegt. Die spekulativen Hypothesen der Psychoanalyse werfen 
eher Fragen auf, als gultige Konzepte zu liefem. Wenige neuere Studien zeigen, 
daB Wechselwirkungen von psychologischen Faktoren mit dem Krankheitsstatus 
denkbar sind. Gil et al. (1987) konnten zeigen, daB krankheitsbedingte Probleme 
beim Kind mit dem Grad der durch die Familie realisierten Unabhangigkeit und 
Rigiditat in einer bedeutsamen Beziehung stehen. Ein niedriges Niveau intrafami- 
liarer Belastungen korrespondierte mit einem gunstigeren klinischen Zustandsbild 
beim Kind. 

Andererseits ist die Hypothese einer spezifischen Charakteristik der Mutter-Kind- 
Beziehung und des Familienklimas empirisch widerlegt. Bei einer dicht am Er- 
krankungsbeginn vorgenonmienen Untersuchung lieBen sich keine Unterschiede 
gegenuber gesunden Kindern sichern (Fangfeldt & Fuys, 1993). Die in der glei- 
chen Studie beobachtete hohere Belastung von Muttern mit chronisch-kranken 
Kindern spiegelt deutlich die Auswirkungen der atopischen Dermatitis wider. 



3.4.4 Interventionsverfahren 

In der Praxis finden psychologische Verfahren bei der Versorgung von Kindern 
und Jugendlichen mit atopischer Dermatitis bisher wenig Beriicksichtigung. Dies 
ist angesichts des begrenzten Erkenntnisstandes und Beitrages der klinisch- 
psychologischen Forschung iiber die atopische Dermatitis im Kindes- und Ju- 
gendalter nicht verwunderlich. Insofern stehen somatische Therapiemafinahmen 
wie Fokalbehandlung der Haut und Hautpflege sowie begleitende MaBnahmen 
wie die Gabe von Antihistaminika zur Juckreizstillung, in Ausnahmefallen und 
bei besonderer Indikation auch die orale Behandlung mit Kortikoiden sowie die 
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Kontrolle des Milieus im Sinne einer moglichen Meidung von Reizstoffen und 
Sicherung einer hohen Luftfeuchtigkeit im Vordergrund der Behandlung. Eine 
allergenarme Ernahrung mit giinstigen Auswirkungen auf die atopische Dermati- 
tis gibt es nicht. Daher sind die psychologisch oft noch zusatzlich belastenden 
Diatempfehlungen medizinisch wenig sinnvoll. 

Verhaltensmedizinisch sind Erkenntnisse iiber die Kontextabhangigkeit des Krat- 
zens fiir die Behandlung umsetzbar. Gil, Keefe, Sampson, Rodin und Grisson 
(1988) konnten zeigen, dab Kinder mit atopischer Dennatitis vor allern in wenig 
strukturierten Situationen kratzten. Das empfohlene Elternverhalten zielt darauf, 
die Aufmerksamkeit fiir Kratzen zu senken und in derartigen Situationen keine 
koiperlichen Kontakte anzubieten. Im Sinne der operanten Konditionierung soil 
hingegen die Aufmerksamkeit fiir ein alternatives angemessenes Verhalten erhoht 
werden. Im einfachsten Fall konnen auch Ablenkung oder das Angebot von Akti- 
vitaten eingesetzt werden, um das Kind vom Kratzen abzubringen. 

Erste integrierte Beratungskonzepte versuchen im Sinne einer Elternschulung so- 
wohl medizinische Information zu vermitteln wie auch den Umgang mit Juckreiz 
und Kratzen, die Hautpflege, den Einsatz von Entspannungsverfahren und die Be- 
ratung bei Erziehungsfragen als Bestandteile des Programms zu integrieren (Gie- 
ler et ah, 1992). Es ist zu hoffen, dab derartige Programme durch eine integrierte 
psychosomatische Betreuung und Beratung der Eltern zu einer Bessemng des 
Hautzustandes und der emotionalen Befindlichkeit der Kinder beitragen konnen 
(Koblenzer & Koblenzer, 1988). 



3.5 Dissoziative Storungen 

3.5.1 Beschreibung 

Die dissoziativen Storungen sind gemiib ICD-10 durch einen partiellen oder 
totalen Verlust der nonnalen Integration gekennzeichnet, die sich auf Erinne- 
mng an die Vergangenheit, Identitatsbewubtsein und unmittelbare Sinnes- 
empfindungen sowie die Kontrolle von Korperbewegungen bezieht. Dieser 
Funktionsverlust ist in der Vergangenheit auch mit dem Begriff der Konver- 
sionsstorungen oder Hysterie belegt worden. Wegen ihrer nahen zeitlichen 
Verbindung zu traumatisierenden Ereignissen, belastenden oder unlosbaren 
Konflikten oder Beziehungsstorungen werden die dissoziativen Storungen 
auch in der ICD-10 trotz eines allgemeinen begrifflichen Vorbehalts als psy- 
chogene Storungen betrachtet. Kennzeichnend ist ferner, dab die Symptome 
der dissoziativen Storungen nicht durch eine korperhche Krankheit erklart 
werden konnen. 

Die typischen klinischen Symptome dissoziativer Storungen sind motorische 
und sensorische Funktionsstorungen sowie Bewubtseinsstorungen. Hier- 
zu zahlen Lahmungen, Gangauffalligkeiten (Abasie, Astasie), Blindheit 
bzw. Sehverlust, Taubheit, Sprechunfahigkeit (Aphonie), Schluckstorungen, 
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Krampfanfalle sowie Sensibilitats- und BewuBtseinsstorungen. Differentialdia- 
gnostisch miissen vor allem neurologische Krankheiten ausgeschlossen werden, 
bei denen die psychologischen Auslosefaktoren fehlen. Gleichwohl ist die klini- 
sche Differentialdiagnostik nicht immer einfach. Nicht selten werden falsch posi- 
tive Diagnosen und vor allem neurologische Krankheiten des Riickenmarks, der 
peripheren Nerven, der Knochen, der Muskulatur und des Bindegewebes nicht 
richtig erkannt. 

Die Verleugnung von Problemen und Schwierigkeiten, die storungsrelevant sind, 
kann bis zum Ausdruck eines ausgepragten Mangels an subjektiver Betroffenheit 
reichen, der mit dem Begriff der „belle indifference” bezeichnet wird. Dissozia- 
tive Storungen konnen, miissen aber nicht notwendigerweise mit einer hysteri- 
schen Personlichkeitsstruktur einhergehen. 

Dissoziative Storungen erbringen einen primaren und einen sekundaren Krank- 
heitsgewinn. Der primare Gewinn bezeichnet die Tendenz, dal.) ein innerer Kon- 
flikt oder ein Bediirfnis auBerhalb des BewuBtseins bleiben. Die gleichzeitige 
Befreiung von Pflichten und Aufgaben des Alltags durch die Stoning wird als 
sekundarer Krankheitsgewinn betrachtet. Diagnostisch bedeutsam ist die haufig 
zu beobachtende Inkongruenz von Symptom und korperlichem Befund, d. h. die 
Diskrepanz zwischen Beschwerden und anatomisch-physiologischen Funktions- 
zusammenhangen. So entsprechen z. B. Sensibilitatsstorungen nicht der Innerva- 
tion oder sind die Pupillenreaktionen bei einern dissoziativen Sehverlust nonnal. 

Angesichts der relativen Seltenheit von dissoziativen Storungen im klinischen 
Krankengut liegen nur wenige Beschreibungen von Patientenserien aus neuerer 
Zeit vor. In der West-Berliner Klientel einer kinder- und jugendpsychiatrischen 
Universitatsabteilung wurden zwischen 1978 und 1984 insgesamt 26 Falle ge- 
sehen, wobei Krampfanfalle im Sinne einer Pseudoepilepsie und BewuBtsteins- 
storungen deutlich vor Gangstbmngen dominierten, wall rend Sell- und Horsto- 
rungen sowie Armlahmungen nur in Einzelfallen gesehen wurden (von Aster, 
Pfeiffer, Gobel & Steinhausen, 1987; Steinhausen, von Aster, Pfeiffer & Gobel, 
1989). In einer gemeinsamen Studie der Universitatskliniken fur Kinder- und Ju- 
gendpsychiatrie in Mannheim und Heidelberg wurden zwischen 1977 und 1986 
insgesamt 93 Falle diagnostiziert, wobei ebenfalls Krampfanfalle vor Gangsto- 
rungen und BewuBtsteinsstorungen am haufigsten waren (Lehmkuhl, Blanz, 
Lehmkuhl & Braun-Seharm, 1989). 

In einer Studie zur Syndromvalidierung konnten folgende Abgrenzungen gegen- 
iiber Angststorungen, Zwangsstorungen, emotionalen Storungen sowie einer ge- 
sunden Kontrollgmppe vorgenonmien werden. Bei den dissoziativen Storungen 
lagen ein hoherer Anteil von Madchen, ein hoheres Alter, ein hoherer Anteil von 
Kindem aus niedriger Sozialschicht sowie Gastarbeiterfamilien und ein hoheres 
AusmaB an psychiatrischen und medizinischen Krankheiten bei den Eltem vor 
(Steinhausen et ah, 1989). Audi Lehmkuhl et al. (1989) beobachteten eine hohe 
Rate von psychiatrischen Storungen bei den Eltern von Kindern mit dissoziativen 
Storungen. 
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3.5.2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

Es liegen keine reprasentativen Zahlen iiber die Haufigkeit dissoziativer Storun- 
gen bei Kindem und Jugendlichen vor. Auch in klinischen Inanspruchnahmepo- 
pulationen ist die Inzidenzrate niedrig. Sie betrag in Mannheim und Heidelberg 
1 bzw. 0,5 % (Lehmkuhl et al., 1989) und in West-Berlin ebenfalls deutlich unter 
1 % (Steinhausen et al., 1989). 

Die Symptomatik tritt nicht regelhaft hoch akut auf. Alle dissoziativen Storungen 
tendieren aber dazu, sich nach einigen Wochen oder Monaten zuriickzubilden. 
Dies gilt besonders fur jene Manifestationen, die auf ein traumatisches Lebens- 
ereignis bezogen sind. Chronische Zustande wie Lahmungen und Sensibilitatssto- 
rungen konnen sich langsam entwickeln und therapeutischen MaBnahmen hart- 
nackigen Widerstand entgegensetzen. Derartig ehronifizierte Falle sind haufig 
durch ,sekundare Behinderungen, wie z. B. Inaktivitatsatrophien (Muskel- 
schwund) bei Lahmungen, kompliziert. 

Die Klassifikation dissoziativer Storungen gemaB ICD-10 umfaBt die dissoziative 
Amnesie (Erinnerungsverlust), die dissoziative Fugue (zielgerichtete Ortsveran- 
derung), den dissoziativen Stupor sowie Trance und Besessenheitszustande als fiir 
das Kindes- und Jugendalter eher seltene Phanomene. Die hau figsten klinischen 
Manifestationen dieses Altersabschnittes betreffen die dissoziativen Bewegungs- 
storungen, die dissoziativen K ramp fan falle sowie die dissoziativen Sensibilitats- 
und Empfindungsstorungen, die ebenfalls in der ICD-10 klassifikatorisch erfaBt 
werden. 



3.5.3 Erklarungsansatze 

Die altesten Erklarungsansatze fur die Entstehung dissoziativer Storungen stam- 
men aus der Psychoanalyse. Sie betrachtet das korperliche Symptom als symboli- 
schen Ausdruck unbewuBter Konflikte, wobei Angst iiber das normalerweise der 
Willkiir unterworfene Nervensystem in eine korperliche Funktionsstorung kon- 
vertiert. Aus dieser Konzeption riihrt der Begriff der Konversionsstorung. 

DaB psychologische - und damit nicht notwendigerweise ausschlieBlich unbe- 
wuBte - Prozesse bedeutsam sind, wird auch aus dem Umstand ersichthch, daB 
haufig bei der Entwicklung dissoziativer Storungen begiinstigende Faktoren be- 
deutsam sind. Diese betreffen Modelle mit Krankheiten bzw. analogen Storungen 
in der unmittelbaren Umgebung wie der Familie, eigene vorausgehende oder 
koexistierende Krankheiten (z. B. eine Epilepsie als Muster fiir pseudoepilepti- 
sche Anfalle), in einigen Fallen auch disponierende Personlichkeitsunteile wie 
hysterieforme Ziige und eine erhohte Suggestibiliat sowie Hinweise auf emotiona- 
le und/oder intellektuelle Retardierungen. Das traditionelle Modell der Psychoge- 
nese muB neben den extremenpsychosozialen Belastungen und Lebensereignissen 
als Ausloser diese bahnenden Faktoren beriicksichtigen. 

Erganzende theoretische Konzepte betonen den non-verbalen Ausdrucksgehalt 
des Symptoms im Sinne eines sozial akzeptierten Symbols in der Sprache der 
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Krankheit bzw. der Korpersprache (Maisami & Freeman, 1987). Analog ermog- 
licht die Anwendung des Begriffs der Krankenrolle mit dem da rans abgeleiteten 
Krankheitsgewinn ein Verstandnis fiir die eharakteristisehe Vermeidung dieser 
Patienten, sich aktiv mit der Verarbeitung der oft sehr offensichtlichen Bela- 
stungssituation auseinanderzusetzen. SchlieBlich diirften soziale und kulturelle 
Kontextfaktoren nicht unbedeutend sein, zumal sich dissoziative Stomngen hau- 
figer in Ubergangsgesellschaften bzw. Migrationspopulationen mit besonderem 
kulturellen Dmck finden, denen aufgrund ihrer Traditionen bewuBtseinsnahere 
Auseinandersetzungen mit Konflikten und Belastungen nicht moglich sind. 



3.5.4 Interventionsverfahren 

Kinder und Jugendliche mit einer dissoziativen Stoning bediirfen einer stationa- 
ren Behandlung. In der Praxis werden sie haufig auf padiatrischen oder anderen 
somatisch orientierten Stationen behandelt. Psychotherapeutische Interventionen 
sowie Eltemberatung sind aber in jedem Fall u nverziehtbare Elemente der Be- 
handlung. Diese konnen sich angesichts fehlender systematischer Studien nur auf 
Erfahrungswissen stiitzen. 

Die vorliegenden Erkenntnisse lassen es sinnvoll erscheinen, sich in der Therapie 
von dissoziativen Stomngen bei Kindern und Jugendlichen vom Konzept der 
Krankenrolle leiten zu lassen. In dieser Konzeption konnen somatische und psy- 
chiatrische Behandlungsanteile kombiniert werden, wobei physiotherapeutische 
und krankengymnastische Elemente ebenso wie das psychotherapeutische Beniii- 
hen uni eine Bewaltigung der Symptomatik auf einen allmahlichen Abbau der 
Krankenrolle zielen. Diese Bemiihungen werden durch die aktivitatsfordernden 
Anteile des Therapieplanes, gegebenenfalls auch durch die Konfrontation mit der 
Teilnahme am Alltagsleben und durch. die positive Verstarkung kleiner erreichter 
Teilschritte besonders unterstrichen. Uber eine gleichzeitige Arbeit mit der Fami- 
lie bzw. den Eltem sowie dem Krankenpflegepersonal auf der Station wird das 
Bemuhen um den Abbau des sekundaren Krankheitsgewinnes weiter verstarkt. 
Auch die Eltem miissen von der iibermaBigen Beschaftigung mit der Krankheit 
des Kindes abgelost und wieder verstarkt dem noimalen Alltagsleben zugefiihrt 
werden. 

Bei Vermeidung uberfliissiger medizinisch-diagnostischer MaBnahmen sowie 
Aufdeckung von belastenden und die Symptomatik unterhaltenden Faktoren las- 
sen sich die Heilungstendenzen bei dissoziativen Stomngen offensichtlich giinstig 
beeinflussen, indem die gesunden Elemente und das Bewaltigungsvermogen in 
der Therapie besonders beriicksichtigt werden, wie Bcschrcibungen von Einzel- 
fallen und kleineren Patientenserien belegen (Leslie, 1988; Schulman, 1988; 
Maisami & Freeman, 1987). Die Literatur macht aber auch deutlich, daB die Be- 
handlungskonzepte im Detail sehr stark er fall ru ngsgeb u ndc n und eingeschrankt 
generalisierbar sind. 

Ansatze zu einer Evaluation von Therapieverlaufen liegen bisher nur sehr be- 
grenzt vor. In der Serie der von Lehmkuhl et al. (1989) analysierten Fa lie wurde 
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das Therapieergebnis der stationaren Behandlung bezogen auf die Symptomatik 
in 48 % als bedeutsani gebessert, in 30 % als gebessert und in 22 % als unver- 
andert oder verschlechtert beurteilt. Positive Therapieverlaufe korrelierten mit 
langerer Therapiedauer und der Bereitschaft zur Teilnahme an Einzelpsycho- 
therapie, wahrend mutterliche Berufstatigkeit, negative Lebensereignisse und 
wiederholte Aufnahme in Allgemeinkrankenhausem wegen akuter Symptome 
schlechtere Therapieverlaufe vorhersagten. 



3.6 Somatoforme Storungen 

3.6.1 Beschreibung 

Neben den dissoziativen Storungen umfassen die somatoformen Storungen eine 
zweite Klasse von kdrperlichen Symptomen, die rezidivierend und vielschichtig 
auftreten, aber nicht kdrperhch begriindet sind. Sie geben zu zahlreichen arzt- 
lichen Untersuchungen AnlaB und neigen zur Chronifizierung. Der den soma- 
toformen Storungen zugrundeliegende Begriff der Somatisierung bringt den 
psychosomatischen Grundgedanken zum Ausdruck, somatische Symptome in 
Reaktion auf psychosoziale Belastungen zu erfahren und zu kommunizieren (Li- 
powski, 1988). 

Die Symptomatik somatoformer Storungen im Kindes- und Jugendalter ist alters- 
abhangig. Beini Kind stehen rezidivierende Bauchschmerzen, Ubelkeit und Er- 
brechen und eventuell auch Durchfalle im Vordergrund. Diese konnen von 
Kopfschmerzen, Fieber, Blasse und Mudigkeit begleitet sein und variieren hin- 
sichtbch Frequenz und Dauer betrachtlich. Kinder mit rezidivierenden Bauch- 
schmerzen sind ungewohnlich haufig emotional gestort im Sinne von Angstlich- 
keit und leichter Verstimmbarkeit bzw. Depression (Garber, Zeman & Walker, 
1990; Robinson, Alverez & Dodge, 1990; Livingston, Taylor & Grawford, 1988; 
Wasserman, Whitington & Rivara, 1988; Steinhausen, 1985c). 

Im Jugendlichenalter nahem sich die Symptome somatoformer Storungen denen 
des Erwachsenenalters an. Nunmehr konnen sich Somatisierungsstorungen mit 
Magen-Daim-Beschwerden, abnoimen Hautempfindungen (Jucken, Brennen, 
Prickeln, Taubheitsgefuhle, Ausschlag) und vereinzelt auch sexuelle und men- 
stmelle Beschwerden entwickeln. Dabei ist das weibliche Geschlecht sehr viel 
haufiger betroffen. Eine weitere Manifestation der somatoformen Storungen in 
diesem Entwicklungsabschnitt ist die Hypochondrie, bei der sich der Jugendliche 
anhaltend mit der Moglichkeit, an einer kdrperlichen Krankheit zu leiden bzw. 
mit kdrperlichen Beschwerden oder der eigenen kdrperlichen Erscheinung be- 
schaftigt. Auch die im Jugendlichenalter auftretenden somatofoimen Storungen 
sind haufig von Angst und Depression begleitet. 

Die Symptomatik der somatoformen Storungen bei Kindern und Jugendlichen 
setzt iiber die Eltern umfangreiche Arztbesuche und medizinische Untersuchun- 
gen in Gang, die bei mangelnder Berucksichtigung psychologischer Faktoren 
haufig frustrierend verlaufen. Umgekchrt widersetzen sich die Eltern haufig auch 
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der Einsicht in ihre eigene Beteiligung an dem Geschehen und brechen daher psy- 
chologische Interventionen vorzeitig ab, um das Kind weiteren, oft aufwendigen 
und ergebnislosen arztlichen Konsultationen und Untersuchungen zuzufiihren. 



3.6.2 Epideniiologie, Verlauf und Nosologie 

Rezidivierende Bauchschmerzen sind im Kindesalter ein haufiges Phanomen. 
Neuere Zahlen berichten von 9 % der nordamerikanischen Vorschulkinder (Zuk- 
kemian, Stevenson & Bailey, 1987) bzw. geben Schatzungen von 10 bis 15 % 
der Schulkinder an (Garber et al., 1990). In einer englischen Landarztpraxis fan- 
den sie sich bei 8,4 % der Falle (Mortimer, Kay & Jaron, 1993) und in einer 
nordamerikanischen Befragung gaben 13 % der Jugendlichen an, haufig unter 
Bauchschmerzen zu leiden (Beiter, Ingersoll, Ganser & Orr, 1991). Da das kom- 
plexe Bild der Somatisierungsstorungen im Jugendalter seltener diagnostiziert 
und als diagnostische Kategorie in der ICD-10 und dem DSM-III-R vomehmlich 
fiir das junge Erwachsenenalter konzipiert wurde, liegen keine epidemiologischen 
Daten zur Haufigkeit von Somatisierungsstorungen bei Jugendlichen vor. 

Der Verlauf somatoformer Storungen im Kindes- und Jugendalter ist sc hr viel- 
schichtig und wissenschaftlich ungenugend untersucht. Rezidivierende Bauch- 
schmerzen des Kindesalters konnen vollstandig remittieren, in andere Symptome 
und dabei haufig in Kopfschmerzen und Migrane ubergehen oder bis in das 
Erwachsenenalter persistieren. Ob diese drei Verlaufstypen einer Drittelregel fol- 
gen und inwieweit psychologische Interventionen den Verlauf beeinflussen, laBt 
sich angesichts fehlender systematischer Studien nicht beurteilen. 

Die Klassifikation somatoformer Storungen erfolgt in ICD-10 und DSM-III-R 
leicht abweichend. Wahrend im DSM-III-R der Begriff uberordnend auch die 
Konversionsstorungen einschlieBt, tritt er in der ICD-10 neben die dissoziativen 
Storungen und schlieBt die Konversionsstorungen als eine eigene Klasse aus. Hier 
umschlieBt er vielmehr die Somatisierungsstorungen, die Hypochondrie sowie die 
somatofoime autonome Funktionsstorung, bei der einzelne Organsysteme (z. B. 
der Gastrointestinaltrakt) jeweils isoliert betroffen sind. Letztere bilden aber eher 
erwachsenentypische Storungen ab. 



3.6.3 Erklarungsansatze 

Ein multifaktorielles Modell der Entstehung von somatoformen Storungen muB 
unter biologischen Bedingungen zunachst die Hinweise auf eine genetische Deter- 
mination beriicksichtigen. In Adoptionsstudien konnte festgestellt werden, daB 
Somatisierungsstomngen fiinf- bis zehnmal haufiger bei weiblichen Verwandten 
ersten Grades von Patienten mit Somatisierungen vorkommen (Cloninger, 1986). 
Ob mit einer moglichen genetischen Disposition zugleich auch eine unspezifische 
dysfunktionelle Ubererregbarkeit des autonomen Nervensystems korrespondiert, 
erscheint angesichts widerspriichlicher Forschungsergebnisse bei Kindern mit 
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rezidivierenden Bauchschmerzen als fraglich. Hingegen ist eine Beziehung zum 
sogenannten schwierigen Temperamentstyp mit irregularem Verhaltensstil nach- 
gewiesen (Davison, Faull & Nicol, 1986). 

Der Stellenwert von Belastungsfaktoren und kritischen Lebensereignissen fiir die 
Entstehung und Perpetuierung von rezidivierenden Bauchschmerzen ist sowohl 
klinisch wie auch auf der Basis systematischer Untersuchungen belegt (Walker & 
Greene, 1991; Robinson et ah, 1990; Wasserman et al., 1988). In Erganzung 
durften Elemente eines gelernten Verhaltens bedeutsam sein. Die relativ hohe ho- 
mologe familiare Belastung mit Somatisiemngen (Walker, Garber & Greene, 
1991; Cloninger, 1986) impliziert neben dem postulierten genetischen Faktor 
auch ein Element des Modellernens, indern Kinder mit den Folgen und A u Be run- 
gen von Eltem oder Geschwistern iiber ihre eigenen Beschwerden direkt konfron- 
tiert werden. Weitere lemtheoretische Elemente konnen aus dem Paradigma der 
operanten Verstarkung abgeleitet werden. Kinder mit Somatisiemngsstorungen 
erhalten nicht nur vermehrte Aufmerksamkeit wegen ihrer somatischen Sympto- 
me, sondern erleben auch zusatzlich positive Konsequenzen wie z. B. die Freistel- 
lung vom Schulbesuch im Rahmen von Schmerzattacken bei rezidivierenden 
Bauchschmerzen. 



3.6.4 Interventionsansatze 

Die meisten Kinder mit somatoformen Storungen werden in Praxen von Kinder- 
oder Hausarzten vorgestellt. Wenn in diesem Rahmen Hinweise auf bedeutsame 
psychologische Faktoren ermittelt werden, sollten zunachst trotz eines moglichen 
Druckes von Seiten der Eltern weitere aufwendige medizinisch-diagnostische 
MaBnahmen eher kritisch bewertet und nach Moglichkeit eingestellt werden. Die 
potentiell verfiigbaren Therapieelemente der Verhaltenspadiatrie oder Liaison- 
Kinderpsychiatrie, die stattdessen eingefuhrt werden sollten, umspannen das ge- 
samte Repertoire von Individuums- sowie familienbezogenen Interventionen ein- 
schlieBlich der Elternberatung. 

Die Effizienz derartiger Interventionen laBt sich gegenwartig angesichts weitge- 
hend fehlender systematischer Studien nur sehr begrenzt bewerten. Vereinzelte 
Fallstudien belegen allerdings, daB rezidivierende Bauchschmerzen mit Ent- 
spannungstraining, kontingenter Verstarkung von Schmerzfreiheit und Aufga- 
benerfullung (z. B. regelmaBiger Schulbesuch) sowie Unterweisung in Selbst- 
management-Techniken positiv beeinfluBt werden konnen (Masek, Russo & 
Varni, 1984). Insbesondere multimodale Interventionen mit einer Methodenkom- 
bination der Verstarkung schmerzfreier Intervalle und des Einsatzes kognitiver 
Bewaltigungsfertigkeiten sowie MaBnahmen zur Generalisierung der erzielten 
Effekte sind hinsichthch ihrer Effizienz experimented gut belegt (Sanders et al., 
1989). 
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Bei der Regulation des EGverhaltens handelt es sich um einen auBerst komplexen 
psychophysiologischen ProzeB. Eine Betrachtung des EGverhaltens und der damit 
in Verbindung stehenden Stbmngsbilder muB immer auch auf dem entspre- 
chenden soziokulturellen und okonomischen Hintergrund erfolgen. So ist bei- 
spielsweise Adipositas, verglichen mit den Entwicklungslandem, in westlichen 
Gesellschaften mit NahrungsLiberfluG pravalenter (Stunkard, 1984). Adipositas 
ist aber nicht in alien Schichten unserer Gesellschaft gleich haufig anzutreffen: 
Bei den Frauen existiert eine inverse Beziehung zwischen sozialer Schicht und 
Adipositas; bei Mannem und Kindern lassen sich keine eindeutigen Zusammen- 
hange mit der sozialen Schicht feststellen (Sobal & Stunkard, 1989). 

Ein wichtiges Merkmal unserer westlichen Industriegesellschaften ist, daB EB- 
und Gewichtsstbmngen nicht mehr ein Problem fiir die kleine Minderheit der 
oberen Schichten darstellen; sie haben heute eine weitere Verbreitung als jemals 
zuvor in der menschlichen Geschichte. GegenmaBnahmen beziiglich Adipositas 
werden hauptsachlich in den mittleren und hoheren sozialen Schichten ergriffen. 

Die Menschheit ist aufgmnd ihrer Evolution iiber die Jahrtausende und durch 
positive Selektion derer, die Perioden der Nahrungsknappheit und des Hungers 
am besten iiberstehen, biologisch gut fiir Zeiten des Nahmngsmangels geriistet. 
Allerdings ist sie nur schr schlecht fiir die Bewaltigung von permanentem Nah- 
rungsliberfluB ausgestattet. Aus diesem antliropologischen evolutionaren Blick- 
winkel ergibt die Entwicklung eines Ideals iibermaBiger korperlicher Schlankheit 
in den letzten Jahrzehnten durchaus einen Sinn (Garner & Garfinkel, 1980). Ohne 
derartige Gegenregulationen konnten sich die gesundheitlichen Konsequenzen 
von Adipositas volkswirtschaftlich sehr schadlich auswirken. Korperideale, die 
die Schlanklreit iiberbetonen, konnen den Menschen helfen, den Gefahren von 
Nahrungsiibeii'l uB entgegenzuwirken. EBstomngen, wie zum Beispiel Anorexia 
und Bulimia nervosa, konnen als der Preis fiir diese offensichtlich wirksame Ge- 
genmaBnahme gegen Adipositas und ill re Gesundheitsrisiken gesehen werden. 

Die folgenden Ausfiihrungen beziehen sich auf die beiden haufigsten EBstorungen 
- Anorexia und Bulimia nervosa - und auf Adipositas. Wegen der zahlreichen 
Gemeinsamkeiten zwischen Anorexia und Bulimia nervosa, werden diese beiden 
Krankheitsbilder gemeinsam abgehandelt. 
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Anorexia und Bulimia nervosa 

Nach den vorliegenden klinischen Beobachtungen und epidemiologischen Un- 
tersuchungen nahmen EB- und Gewichtsstorungen in den letzten Jahrzehnten 
zu. Anorexia und Bulimia nervosa sind EBstorungen, die iiberwiegend bei 
Frauen im Jugend- oder jungen Erwaehscnenalter beginnen und sich selten bei 
Knaben oder jungen Mannem finden. Geschlechtsspezifische Unterschiede im 
Erscheinungsbild bestehen nicht. Wegen der Haufung dieser Krankheitsbilder 
bei Frauen und Madchen sprechen wir im Folgenden von Patientinnen. 



1. Beschreibung der Storungen 

1.1 Symptomatik 

Anorexia nervosa (auch Pubertats-Magersucht genannt) wird in erster Linie cha- 
rakterisiert durch absichtlichen Gewichtsverlust. Das Verhalten der Patientinnen 
ist darauf ausgerichtet, Gewicht durch Fasten, Diaten, MiBbrauch von Laxantien, 
Diuretika, Schilddrusen-Tabletten, iibertriebene korperliche Aktivitaten oder Er- 
brechen zu verlieren. Sie beschaftigen sich ubermaBig mit ihrcm Korpergewicht 
und ihrer Figur, definieren ihrcn Selbstwert dartiber und haben groBe Angst vor 
einer Gewichtszunahme (Gewichtsphobie). Thr en eigenen Korper nehmen sie als 
zu fett wain - (Storung der Korperwahmehmung); infolge des Gewichtsverlusts 
kommt es zu Amenorrhoe. 

Bei Kindern vor der Pubertat unterscheidet sich das Symptombild etwas von 
obiger Beschreibung. Statt Gewichtsverlust sollte besser von einer fehlenden 
Gewichtszunahme gesprochen werden. Die infolge reduzierter Nahrungszufuhr 
bestehenden endokrinen Storungen auBern sich unter anderem in einer verzoger- 
ten sexuellen Reifung. 

Das klinische Bild der Bulimia nen’osa weist keine altersspezifischen Unterschie- 
de auf (Schmidt, Hodes & Treasure, 1992). Hauptmerkmal ist das wiederholte 
Auftreten von sogenannten HeiBhungerattacken (“Binge Eating”). Die Betroffe- 
nen essen in kurzer Zeit groBe Nahrungsmengen (bis zu 15000 kcal; Russell, 
1989), vorwiegend Nahrungsmittel mit einem hohen Fettgehalt (Woell, Fichter, 
Pirke & Wolfram, 1989). Diese HeiBhungerattacken sind mit dem subjektiven 
Gefiihl verbunden, die Kontrolle iiber das eigene EBverhalten verloren zu haben. 
Um nicht an Gewicht zuzunehmen, werden unmittelbar nach einer EBattacke 
gegenregulierende MaBnahmen wie beispielsweise Erbrechen, MiBbrauch von 
Laxantien, Diuretika oder Appetitziiglern eingeleitet. Mit anorektischen Patien- 
tinnen haben sie die ubermaBige Beschaftigung mit Korpergewicht und Essen und 
eine kognitive Fixierung auf diesen speziellen Bereich des Lebens (Nahrungsauf- 
nahme und koiperliche Erscheinung gemaB den sozialen Normen) gemeinsam. 
Verglichen mit asketisch Magersiichtigen sind bulimische Patientinnen impulsi- 
ver und extravertiert. Psychodynamisch haben bulimische Patientinnen eine sehr 
niedrige Selbstachtung und sind extrem abhangig von sozialen Normen und der 
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Meinung anderer. Ihr Selbstwertgefiihl ist stark davon abhangig, wie gut sie es 
schaffen, diesen sozialen Normen und Idealen von Korpergewicht und Figur 
nahezukommen. Dichotomes Denken in „Alles-oder-Nichts”-Kategorien ist bei 
bulimischen Patientinnen sehr haufig. Bulimische Symptome (vor allem HeiBhun- 
geranfalle) sind keine spezifische Kennzeichen dieser EBstorung, sondern konnen 
auch bei anorektischen und adiposen Patientinnen auftreten. 



1.2 Klassifikation 

Nach dem ICD-10-Schliissel der Weltgesundheitsorganisation (1991) werden ge- 
nerell folgende EBstorungen unterschieden: 

• Anorexia nervosa (F 50.0), 

• atypische Anorexia nervosa (F 50.1), 

• Bulimia nervosa (F 50.2), 

• atypische Bulimia nervosa (in der Regel mit Normalgewicht; F 50.3), 

• EBattacken bei anderen psychischen Storungen (F 50.4), 

• Erbrechen bei anderen psychischen Storungen (F 50.5) sowie 

• andere und nicht naher bezeichnete EBstorungen. 

Die Diagnose einer Anorexia nervosa beschrankt sich auf Patientinnen mit 
niedrigem Koipergewicht; letzteres wird in den ICD-10-Kriterien (Weltge- 
sundheitsorganisation, 1991) als Body Mass Index von 16 oder weniger defi- 
niert und im Entwurf der DSM-IV-Kriterien der “American Psychiatric 
Association” (1994) als ein Gewicht unter 85 % des erwarteten (normalen) Kor- 
pergewichts. 

Die ICD-10-Diagnose einer “Bulimia mit Normalgewicht” betrifft meist Pa- 
tientinnen mit normalem oder leicht erhohtem Koipergewicht. Diese „Buli- 
mia bei Normalgewicht” ist eine haufige aber weniger spezifische und 
weniger schwere Erkrankung als Bulimia nervosa; sie stellt eine heterogene 
Gruppe dar, und in der Regel haben diese Patientinnen keine Magersuchtepi- 
sode in der Anamnese. Die DSM-IV- und die ICD-10-Kriterien fur Bulimia 
nervosa sind etwas unterschiedlich. In den DSM-IV-Kriterien gibt es keine zu- 
satzliche diagnostische Kategorie fur „Bulimia mit Normalgewicht” wie im 
ICD-10. 

Die klinischen Merkmale und diagnostischen Kiiterien fur Anorexia und Buli- 
mia nervosa nach dem amerikanischen “Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders” (DSM-IV, 1994) sind in Tabelle 1 dargestellt. Wenn die DSM- 
IV-Kriterien fur eine Anorexia nervosa zutreffen und gleichzeitig bulimische Sym- 
ptome vorliegen, wird die Diagnose „Anorexia nervosa (bulimischer Typ)” und 
nicht die Diagnose einer Bulimia nervosa gestellt. 
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Tabelle 1: 

Diagnostische Kriterien fur die EBstorungen nach deni “Diagnostic and Statistical Manual 
DSM-IV" (1994). 



Anorexia nervosa, DSM-IV Nr. 307.1 (gekiirzt) 

A) Weigerung, das Korpergewicht iiber einer fur Alter und GroBe minimalen Schwelle 
zu halten (Gewicht unter 85 % des extrapolierten normalen Gewichts). 

B) Ausgepragte Angst vor einer Gewichtszunahme oder davor, dick zu werden, obgleich 
Untergewicht besteht. 

C) Vorliegen von Korperschemastorungen; Selbstwertgefiihl wird iibermaBig durch 
subjektive Wahrnehmung der eigenen Figur und des eigenen Korpergewichts beein- 
fluBt oder Leugnung der Emsthaftigkeit eines bestehenden Untergewichts. 

D) Amenorrhoe bei Frauen nach Eintreten der Menarche, d.h. Aussetzen von minde- 

stens drei konsekutiven Menstruationszyklen. 

Zwei speziftsche Untertypen werden nach DSM IV unterschieden: 

1. asketischer Magersuchttyp (“restricting type”). Hier liegen keine „FreBattacken” 

oder “Purging behaviour" (selbstinduziertes Erbrechen oder LaxantienmiBbrauch, 
Diuretikaeinnahme) vor. 

2. bulimische Magersucht (“purging type”). Hier liegen zusatzlich zu den Mager- 
suchtsymptomen ,,FreBattacken” und “Puring behaviour” (selbstinduziertes Er- 
brechen, MiBbrauch von Laxantien oder MiBbrauch von Diuretika) vor. 

Bulimia nervosa, DSM-IV Nr. 307.51 (gekiirzt) 

A) Wiederholte Episoden von ..FreBattacken”, die charakterisiert sind durch 

1 . Essen in relativ kurzer Zeit und 

2. das Gefiihl, wahrend der EBepisode die Kontrolle iiber das Essen zu verlieren. 

B) Wiederholt unangemessene Verhaltensweisen zur Gegensteuerung einer Gewichtszu- 
nahme, wie z. B. Einnahme von Laxantien oder Diuretika, Fasten, exzessives MaB 
an Korperaktivitat. 

C) Die „FreBattacken” und unangemessenen gegensteuemden MaBnahmen erfolgten 
mindestens zweimal pro Woche iiber drei Monate. 

D) Das Selbstwertgefiihl ist iibermaBig durch die subjektive Wahrnehmung der eigenen 

Figur und des Korpergewichts beeinfluBt. 

E) Die Storung erfolgt nicht ausschlieBlich wahrend einer Episode von Anorexia 
nervosa. 

Zwei speziftsche Untertypen von Bulimia nervosa werden unterschieden: 

1. Bulimia nervosa mit Erbrechen oder Laxantien- bzw. Diuretikaeinnahme (“purging 
type”) und 

2. Bulimia nervosa ausschieBlich verbunden mit Fasten, Diat oder exzessiver korperli- 
cher Bewegung, doch ohne Erbrechen oder MiBbrauch pharmakologischer Substan- 

zen ("non-purging type"). 
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2. Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

2.1 Epidemiologie 

Wahrend der Jahrzehnte dieses Jahrhunderts hat sich die Pravalenz von Anorexia 
nervosa erhoht. Dieser Anstieg wurde in epidemiologischen Studien in einem 
schwedischen Bezirk (Theander, 1970) und fur den Kanton von Zurich (Willi & 
Grossmann, 1983) aufgezeigt. Psychiatrisch-epidemiologische Fallregisterstu- 
dien, wie sie zum Beispiel im Monroe County durchgefiihrt wurden, zeigten 
ebenfalls eine Zunahme anorektischer und bulimischer EBstorungen. Die jalirli- 
che Inzidenz stieg in dieser Studie von Jones, Fox, Babigian und Hutton (1980) 
von 0,35 pro 100.000 Einwohner in den 60-er Jahren auf 0,64 pro 100.000 Ein- 
wohner in den 70-er Jahren. Nielsen (1990) ermittelte zwischen 1973 und 1987 
eine jahrliche Inzidenzrate von 1,04 pro 100.000 Einwohner (in der Altersgruppe 
zwischen 10 und 29 Jahren). Anorexia nervosa ist bei jungen Frauen weit starker 
als bei jungen Mannern verbreitet (etwa im Verhaltnis von 12 : 1; Nielson, 1990) 
und beginnt im Durchschnitt im Alter von 16 Jahren (Nielsen, 1990). Die Jungen 
erkranken im Schnitt fiinf Jahre frliher (Nielsen, 1990). In den letzten Jahrzehnten 
konnte eine zunehmende Verbreitung unter Kindern und Jugendlichen beobachtet 
werden (Margo, 1985). 

Epidemiologische Studien fiir diese Altersgruppe sind selten. Rathner und Mess- 
ner (1993) ermittelten bei Madchen im Alter zwischen elf und 20 Jahren eine Pra- 
valenzrate von 0,58 %, Diese Zahl bezieht sich allerdings auf eine landliche 
Umgebung und kann daher nicht unbedingt auf die Allgemeinbevolkerung iiber- 
tragen werden. In besonders gefahrdeten Gruppen (Madchen zwischen 15 und 19 
Jahren) gehen die Schatzungen auf 1-3 % hoch (Joergensen, 1992; Nielsen, 
1990); die Zahl der betroffenen Madchen und Frauen ist in den letzten Jahren 
noch angestiegen, die der Jungen und Manner blieb unverandert (Nielsen, 1990). 

Es gibt derzeit keine ganzlich zufriedenstellenden Studien iiber die Epidemiologie 
von Bulimia ( nervosa ) in der Allgemeinbevolkerung. Die meisten vorliegenden 
Studien haben die weiteren amerikanischen DSM-III-Kriterien benutzt und wur- 
den bei ausgewahlten Gruppen (Schuler, Studenten) meist mit einfachen Frage- 
bogenverfahren durchgefiihrt. Bulimische Symptome scheinen eine hohere Prava- 
lenz als Anorexia nervosa zu haben. Es wird geschatzt, daB etwa 1-3 % 
der Frauen im kritischen Alter (15 bis 35 Jalirej von Bulimia nervosa (DSM-III- 
R, DSM-IV) betroffen sind. Johnson-Sabine, Wood, Patton, Mann und Wakeling 
(1988) schatzen die Verbreitung von Bulimia bei 14- bis 18-jahrigen Madchen 
auf 0,99 %. 

Die Alters- und Geschlechtsverteilung ist ahnlich der bei Anorexia nervosa, aber 
das Alter zum Zeitpunkt der Diagnosestellung ist meist etwas holier; Bulimia 
nervosa tritt selten bei Kindem unter 14 Jahren auf (Lask & Bryant-Waugh, 
1992). Ein Teil der bulimischen Patientinnen hatte zuvor eine Episode mit Anore- 
xia nervosa (Schmidt et al., 1992). 
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2.2 Verlauf 

Ein wichtiges Modell fur das Verstandnis bedeutsamer Konsequenzen von EBsto- 
rungen ist das Modell der reduzierten Kalorienzufuhr (Fichter, 1992). An 
gesunden Personen wurde unter Bedingungen experimentell reduzierter Nah- 
rungszufuhr demonstriert, daB totale oder teilweise Nahrungsabstinenz zu drasti- 
schen endokrinen Veranderungen fulirt. Reduzierte Kalorienzufuhr bewirkte: 

• Stomngen in der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse (Hyperkor- 
tisolismus, unzureichende Suppression der Kortisolsekretion nach Gabe von 
Dexamethason), 

• Regression des Sekretionsmusters der zentral ausgeschiitteten gonadotropen 
Hormone (LH, FSH), 

• Verminderung der nachtlichen Prolaktinausschiittung und 

• Verminderung der Sekretion einzelner Schilddriisenhormone (T3, verminder- 
te Ausschuttung von TSH nach Injektion des Releasinghormones TRH 
(„Sparflanmie”)) und andere endokrine Stomngen (Fichter, Pirke & Hols- 
boer, 1986). 

Die gleichen endokrinen Veranderungen wurden bei untergewichtigen Patientin- 
nen mit Anorexia nervosa und normalgewichtigen Patientinnen mit Bulimia ner- 
vosa in Zeiten reduzierter Kalorienzufuhr gefunden (Fichter, Pirke, Pollinger & 
Wolfram, 1990). Endokrine Stomngen bei Anorexia und Bulimia nervosa ver- 
schwinden, wenn sich das EBverhalten normalisiert und die Kalorienzufuhr aus- 
reichend ausfallt. Veranderungen in Neurotransmitter-Funktionen (wie z. B. eine 
Verminderung des Turnovers von Noradrenalin) wurden bei Anorexia und Buli- 
mia nervosa beschrieben; sie sind im Wesentlichen als Folge einer temporar redu- 
zierten Kalorienzufuhr anzusehen. 

Untergewicht und Unterernahrung bei Magersiichtigen ziehen eine Vielzahl von 
sekundaren medizinischen Symptomen und Komplikationen nach sich, wie zum 
Beispiel Blutbildveranderungen und zahlreiche hormonelle Veranderungen. Bei 
bulimisch Magersiichtigen kann es zu Stomngen des Elektrolythaushaltes (Hypo- 
kaliamie) mit negativen Folgen fur Herz und Nieren kommen. 

In jungster Zeit wurden mehrere Langzeitverlaufsuntersuchungen zur Mager- 
sucht veroffentlicht. Bei Verlaufen iiber sieben bis 20 Jalire nahm der Anteil re- 
mittierter Patientinnen iiber die Jahre zu, doch fand sich bei diesen vor langerer 
Zeit behandelten Patientinnen auch eine hohe Sterblichkeit infolge der Mager- 
sucht (10-20 % nach 15 bis 20 Jahren; Fichter, 1985; Theander, 1985; Ratnasuri- 
ya, Eisler, Szmukler & Russell, 1991). Die Ergebnisse von Hawley (1985) 
zeigten ein etwas giinstigeres Bild: Uber durchschnittlich acht Jahre wurden Kin- 
der, die spatestens im Alter von 13 Jahren an Anorexia nervosa erkrankten, 
beobachtet. In diesem Zeitraum traten keinerlei Todesfalle auf, 67 % der Kinder 
konnten ihr Gewicht innerhalb 15 % des Normalgewichts (bezogen auf ihr Alter 
und ill re GroBe) halten. Steinhausen und Seidel (1994a) untersuchten prospektiv 
den Verlauf bei 60 eBgestorten Jugendlichen nach einer stationaren Therapie. Sie 
stellten bei der Mehrzahl der Jugendlichen im vieijalirigen Verlauf nicht nur 
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Bessemngen ini EBverhalten, sondem auch der psychosozialen Funktionen fest. 
Vermutlich haben Patientinnen niit friihem Krankheitsbeginn, die in j ungen Jah- 
ren einer Therapie zugefuhrt werden, eine bessere Prognose (Atkins & Silber, 
1993; Szumukler & Russell, 1986). Zur Frage, ob mit einer langeren Krankheits- 
dauer schlechtere Fangzeiterfolge einhergehen, liegen widerspruchliche Befunde 
vor (Jones, Halford & Dooley, 1993; Steinhausen & Seidel, 1994b). 

Infolge des bulimischen Verhaltens konnen verschiedene, teils unwichtige, teils 
gravierende medizinische Komplikationen auftreten. Bedeutungsvoll ist, daB es 
infolge haufigen Erbrechens zu einer chronischen Verminderung des Kabumspie- 
gels im Blut und Veranderungen im Saure-Basen-Haushalt komrnen kann. Dies 
kann zu Herzrhythmusstorungen (mit der Gefahr eines Herzstillstandes) und 
chronischem Nierenversagen fuliren. 

So gut wie alle vorliegenden Untersuchungen beschreiben den Kurzzeitverlauf 
von Bulimia nervosa mit sehr heterogenen Ergebnissen. Swift, Ritholz, Kahn und 
Kaslow (1987) sowie Herzog, Hartmann, Sandholz und Stammer (1992) fanden 
sehr hohe Ruckfallraten bei behandelten bulimischen Patientinnen. Gunstigere 
Ergebnisse erbrachte eine langerfristige umfangreiche Verlaufsuntersuchung bei 
stationar verhaltenstherapeutisch behandelten bulimischen Patientinnen, die zwei 
und sechs J a lire nach Behandlungsende nochmals untersucht wurden (Fichter, 
Quadflieg & Brandi, 1993; Fichter, 1993a). Patientinnen mit zusatzlichen impul- 
siven Syndromen (impulsiver MiBbrauch von Alkohol oder Drogen, haufigeres 
Stehlen, Promiskuitat, wiederholte selbstschadigende Handlungen) sind aufgrund 
ihres nicht selten provozierenden Verhaltens in der Behandlung nicht einfach und 
das Vorliegen einer multi-impulsiven Symptomatik ist ein Zeichen eher ungunsti- 
gerer Prognose (Fichter, Quadflieg & Rief, 1994). 



2.3 Nosologie 

Zwangsgedanken und/oder Zwangshandlungen liegen bei etwa einem Drittel der 
Jugendlichen mit Anorexia nen’osa vor (Rastam, 1992). Bei Famibenstudien fand 
man, daB affektive Erkrankungen gehauft auftreten. Atkins und Silber (1993) 
stellten bei einer Gruppe von neun- bis zwolfjahrigen Madchen in 62 % der Falle 
depressive Erkrankungen in der Familie fest. Auch die Anorektikerinnen leiden 
gehauft unter Depressionen, die meist nach dem Eintreten der EBstorung in Er- 
scheinung treten (Rastam, 1992). Allerdings zeigten Famibenstudien bei Patien- 
tinnen mit affektiven Erkrankungen keine erhohte Pravalenz von EBstorungen; 
dabei ist zu beachten, daB die Haufigkeit von EBstorungen bei den Miittern der Pa- 
tientinnen schon alleine deshalb geringer ist, da vor mehreren Jahrzehnten EBsto- 
rungen weniger verbreitet waren. 

Wie bei Anorexia nervosa fand sich auch bei Angehorigen von bulimischen 
Patientinnen eine Haufung von affektiven Erkrankungen (famibare Aggregation; 
vgl. Uberblick bei Laessle, 1989). Impulsives Verhalten, wie zum Beispiel La- 
dendiebstahl, Selbstmordversuch und impulsiver Konsuni von Alkohol und 
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Drogen, sind bei bulimischen Patientinnen relativ haufig zu beobachten (Herzog, 
Kelfer, Sacks, Yeh & Lavori, 1992). 



3. Erklarungsansatze 

Anorexia nervosa, Bulimia nervosa und Adipositas sind keine nosologischen En- 
titaten; ihre Atiologie ist vermutlich multifaktoriell. Sie stellen die gemeinsame 
Endstrecke einer Vielzahl verschiedener Entstehungsbedingungen und ihrer 
Wechselwirkungen dar. Folgende, atiologisch relevante Faktoren werden beziig- 
lich dieser EBstorungen diskutiert: 

• biologische Faktoren (genetisch, neurachemisch und physiologisch), 

• soziokulturelle Faktoren (vemiittelt durch Familie, Schule und Massen- 
medien), 

• entwicklungsbedingte Faktoren (Storungen in der friihen oder spateren 
Kindheit und Pubertat), 

• gestorte Familienbeziehungen und lebensbedrohende Ereignisse und 

• chronische Schwierigkeiten (Verlust von Bezugspersonen, Konflikt rnit 
dem Partner, Einsamkeit). 

Bevor naher auf einzelne Untersuchungsergebnisse eingegangen wird, sollen 
kurz die biologischen Grundlagen des EBverhaltens dargestellt werden. Bei 
der Regulation der Nahrungsaufnahme bestehen komplexe Wechselwirkungen 
zwischen biologischen, umgebungsmaBigen und psychologischen Variablen. 
Hunger und Sattigung werden hauptsachlich irn Hypothalamus geregelt. Die- 
ser steht sowohl mit anderen Gchirnrcgionen als auch mit dem peripheren 
Sattigungssystem, welches Peptide in Reaktion auf Nahrungszufuhr aus- 
schiittet, in Verbindung. Bestimmte Substanzen konnen Hunger und Nah- 
rungszufuhr reduzieren; hierzu zahlen unter anderem: 

• das Monoamin Serotonin, 

• der Cortikotropin-Releasing-Faktor (CRF), der im Hypothalamus ausge- 
schuttet wird, sowie 

• bestimmte Peptide, die sowohl zentral als auch peripher (uberwiegend im 
Verdauungstrakt) freigesetzt werden (z. B. Cholezystokinin, Glukagon, 
Bombesin und das Gastrin-Releasing Peptid). 

Andere Peptide, wie zum Beispiel das Neuropeptid Y und Peptid YY, die bei- 
de in der Bauchspeicheldruse ausgeschiittet werden, erhohen dagegen den 
Hunger und die Nahrungszufuhr. Diese biologischen Variablen werden von 
Charakteristika der Nahrung selbst (Kaloriengehalt, ernahrungsmaBige Zu- 
sammensetzung und Schmackhaftigkeit) sowie Umgebungsbedingungen be- 
einfluBt. Bei Tieren kann beispielsweise StreB (durch Zufugen von Schmerz) 
und eine Erhohung der Schmackhaftigkeit der Nahrung eine experimentelle 
Adipositas erzeugen. Bei der Regulation der Nahrungsaufnahme spielen aber 
auch Lemprozesse eine wichtige Rolle: Die Nahrungsaufnahme wird nicht 
erst dann gestoppt, wenn gastrointestinale Hormone ausgeschiittet werden und 
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ein VollegefLihl entsteht; vielmehr kann eine solche Reaktion antizipatorisch vor- 
weggenommen werden. Booth (1985) beschreibt dies als konditionierte Reaktio- 
nen im Hinblick auf Appetit und Sattigung. Bei psychogen eBgestorten Patien- 
tinnen besteht eine Stoning der Sattigungswahmehmung; offen bleibt, inwieweit 
dies Folge oder Ursache des gestorten EBverhaltens ist. 

Diatverhalten wird als Eintrittskarte fiir die Entwicklung einer EBstorung betrach- 
tet (Lask & Bryant- Waugh, 1992). Diaten und der Wunsch, diinner zu sein, sind 
schon in jungen Jahren weit verbreitet: 54 % der Elf- bis 18-jahrigen haben schon 
einmal eine Diat gemacht (Paxton, Wertheim, Gibbons, Szmukler, Hillier & Pe- 
trovich, 1991), bei den Sieben- bis 13-jahrigen berichten immerhin 37 % iiber 
MaBnahmen zur Gewichtsreduktion (Maloney, McGuire, Daniels & Specker, 
1989). Solche Versuche, an Gewicht zu verlieren, werden nicht nur von iiberge- 
wichtigen Kindern eingesetzt: Circa ein Funftel der untergewichtigen Madchen 
in der Studie von Moses, Banilivy und Lifshitz (1989) hielt sich an eine Reduk- 
tionsdiat. Dieses EBverhalten ist insofern bedeutsam, da damit eine erhohte 
Wahrschcinlichkeit verbunden ist, eine EBstorung zu entwickeln (Patton, John- 
son-Sabine, Wood, Mann & Wakeling, 1990). Besonders gefahrdet sind solche 
Jugendliche, bei denen sich entwicklungsbedingte Veranderungen (wie Einsetzen 
der Menstruation und Verabredungen mit dem anderen Geschlecht) kumulieren, 
die Schlankheit als Schonheitsideal anstreben und einen starken Druck, schlank 
zu sein, von Eltern und Gleichaltrigen erleben (Levine, Smolak, Moodey, Shu- 
man & Hessen, 1994). 

Nach Crisp (1976) besteht bei Anorexia nervosa eine phobische Vemieidungs- 
reaktion bezuglich Essen und der damit im Jugendalter verbundenen sexuellen 
Reifung. In der Regel bestehen sexuelle Angste und Konflikte sowie Angste, die 
mit dem Erwachsensein verbundenen Verantwortungen und Entscheidungen zu 
meistern. Die physischen Veranderungen im Erscheinungsbild wahrend der Pu- 
bertat konnen diese Angste bei einem innerlich sc hr verunsicherten Jugendlichen 
auslosen. Bruch (1973) beschrieb bei Magersuchtigen Entwicklungsstorungen 
wahrend der Kindheit, die von Storungen der Mutter-Kind-Beziehungen ausgelost 
werden und zu Storungen des Korperschemas, der Wahrnehmung und zu einem 
allgemeinen Gefiihl der eigenen Unzulanglichkeit fuhren. Ihre Konzeption er- 
ganzt die von Crisp um eine Perspektive der Psychodynamik und des sozialen 
Lernens. Die Ergebnisse von Zwillingsstudien zeigen hohe Ubereinstimmungsra- 
ten fur monozygote Zwillinge mit Anorexia nervosa (Holland, Hall, Murray, 
Russell & Crisp, 1984) und weisen auf die Bedeutung von genetischen Faktoren 
hin. 

Auch fiir Bulimia ( ner\’osa ) gibt es sehr wahrscheinlich nicht den entscheidenden 
atiologischen Faktor, sondern die Genese ist multifaktoriell. Diskutiert wurde 
unter anderem eine gemeinsame Genese von Bulimia und Abhangigkeitserkran- 
kungen. Ebenso wie Frauen mit Alkohol- oder DrogenmiBbrauch zeigen Buli- 
mikerinnen erholrte Werte in jenen Personlichkeitsskalen, die Impulsivitat, 
Depression, Aggressivitat, Angst und sozialen Ruckzug messen (Hatsukami 
et al., 1982). Ein Abhangigkeitsmodell erklart jedoch nur einen Teil der Varianz. 
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Gegenwartig ist es offen, in welchem AusmaB Storungen der Wahmehmung von 
Hunger und Sattigung bei bulimischen Patientinnen primare Symptome der Er- 
krankung sind oder sekundar zu Neurotransmitter- und Peptidveranderungen, als 
Konsequenz des abnormen EBverhaltens und der Nahrungsverweigerung, auf- 
treten. Das gleiche gilt fur die depressiven Symptome. 

Zwillingsuntersuchungen ergaben deutlich hohere Konkordanzraten hinsichtlich 
EBstorungen bei eineiigen im Vergleich zu zweieiigen Zwillingen; dies weist auf 
die Bedeutung genetischer Faktoren (Fichter & Nogel, 1990). Es ist plausibel, 
eine erholite biologische Vulnerabilitat bei (anorektischen und) bulimischen Pa- 
tientinnen anzunehmen. Trotz intensiver Suche ist es bis dato allerdings nicht ge- 
gliickt, Indikatoren fiir die vermutete biologische Vulnerabilitat zu finden und 
empirisch zu belegen. 



4. Intervention 

4.1 Allgemeine Gesichtspunkte bei der Behandlung 
von EBstorungen 

Hilde Bruch (1973) beschrieb als die wesentlichen gemeinsamen Storungsbe- 
reiche fiir Anorexia nervosa, Bulimia (“Thin Fat People”) und (psychogene) 
Adipositas : 

• Korperschema-Storungen, 

• Storungen der proprio- und interozeptiven sowie emotionalen Wahmehmung 
und 

• ein alles-durchdringendes Gefiihl von Unzulanglichkeit. 

Daraus lassen sich mehrere fiir diese EBstorungen wichtige, therapeutische An- 
satze ableiten. Bei alien drei Storungen muB die Patientin etwas aufgeben, das ihr 
geholfen hat, die emotionale Balance wenigstens kurzfristig zu erreichen: Die 
anorektische Patientin empfindet Stolz, personliche Befriedigung, Gewicht durch 
Willensanstrengung trotz vorhandenen Appetites zu verlieren. Bei bulimischen 
(und vielen hyperphag-adiposen) Patientinnen fuhrt die Nahrungsau fnahmc zu 
einer kurzfristigen Besserung dysphorischer Verstimmungen oder hilft, Gefiihle 
der Leere und Einsamkeit zuzudecken. Bei der Therapieplanung ist es daher 
wichtig, Therapiemotivation und AusmaB des Leidensdrucks zu beriicksichtigen. 
Dabei sollten die jugendlichen und erwachsenen Patientinnen aktiv in die Zielset- 
zung und -realisierung einbezogen werden. 

Die Patientin sollte genaue Infonnationen iiber Entstehungsbedingungen, Funk- 
tion und Folgen von EBstorungen sowie Behandlungsmoglichkeiten erhalten. Die 
Therapie sollte ihr transparent gemacht und die relevanten Schritte erklart wer- 
den. Wichtig ist, daB Therapeut und Patientin sich dariiber im klaren sind, daB 
es selten einfache Losungen gibt, und kognitiv-emotionale Veranderungen meist 
Zeit brauchen. Daher sollten Ziele in einem realistischen Zeitrahmen gesetzt wer- 
den. Parallel zur Reduktion der Symptomatik, die ja auch schiitzende Funktion 
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hatte, sollten alternative Verhaltensweisen zur besseren Bewaltigung von fru- 
strationserzeugenden Problemen geiibt werden, die die entstehende Liicke aus- 
fiillen konnen. Der Therapieaufbau erfolgt in kleinen Schritten, mit konkreten 
Hilfestellungen und klaren Vereinbarungen. 

Tm Mittelpunkt der Therapie steht die Verbesserung der korperlichen und emotio- 
nalen Wahrnehmung und ein direkter Ausdruck von Gefiihlen. Die eingeschrank- 
te Wahrnehmung eigener Koipersignale und Gefiihle konnen in speziellen 
Ubungssitzungen behandelt werden; dabei sollte die Wahrnehmung in verschie- 
denen Bereichen gescharft werden (Hunger, Sattigung, Gefiihle bei der Beriih- 
rung durch. andere, bewuBtes Wahrnehmen von Korpersensationen und Gefiihlen 
wie z. B. Arger und Freude). Mit Hilfe von Rollenspielen kann in Einzel- oder 
Gruppensitzungen der angemessene Ausdruck von Gefiihlen sicher erworben 
werden; die Patientin iibt dabei systematisch, bestimmte Gefiihle in vorgegebe- 
nen Situationen zum Ausdruck zu bringen. Mangelnde soziale Fahigkeiten und 
Kompetenz konnen im Selbstsicherheitstraining behoben werden. Verfugt die Pa- 
tientin zwar iiber die erforderlichen sozialen Fertigkeiten, ist aber zu gehemmt, 
eigene Wiinsche, Bediirfnisse und Gefiihle auszudriicken, bietet die Therapie 
einen sicheren Rahmen, um mit dem Ausdruck von Gefiihlen zu experimentieren. 
Dabei ist es ratsam, mit leichteren Ubungen zu beginnen und zu schwierigeren 
Situationen voranzuschrciten; meist beginnt dies mit dem mein - kathartischen 
Ausdruck „primitiver” Gefiihle. Die Patientin lernt zunehmend, verschiedene 
Situationen besser zu differenzieren, und iibt den situationsangemessenen Aus- 
druck von Gefiihlen. Aufgabe des Therapeuten ist es, die relevanten Bereiche her- 
auszuarbeiten und die Sitzungen kreativ den Bediirfnissen der Patientinnen an- 
zupassen. 

Ein geringes Selbstvertrauen verbunden mit depressiven Gedanken und einer 
Tendenz zu selbstabwertenden Aussagen kann mit Verfahren der kognitiven 
Verhaltenstherapie behandelt werden. Als therapeutische Elemente werden hier 
„kognitive Umstmkturierung”, die „Strategie der kleinen Schritte” oder das 
Training sozialer Fahigkeiten eingesetzt. Die Behandlung diirfte im Rahmen rela- 
tiv problem-homogener Gruppen von Patientinnen mit EBstorungen am wirk- 
samsten sein. Mit Fortschreiten der Therapie sollten anorektische und bulimische 
Patientinnen zunehmend dazu ermutigt werden, selbst Verantwortung zu iiber- 
nehmen. Wichtig ist, die Patientin bereits bei kleinen Fortschritten zu emiutigen 
und positiv zu verstarken. 

Patientinnen mit EBstorungen sind iiblicherweise Experten im Zahlen von Kalo- 
rien, doch wissen sie meist wenig iiber gesunde Ernahrung. Deshalb ist eine Bera- 
tung in gesunder Ernahrung sinnvoll, so daB ein normales EBverhalten nrit 
sinnvoller zeitlicher Stmkturierung der Essenszeiten und eine Erweiterung des 
Nahrungsspektrums erreicht werden kann. Die Patientinnen sollten ermutigt wer- 
den, ihr selbstauferlegtes Verbot bestimmter Nahrungsmittel aufzugeben. Die Be- 
handlung durch einen professionellen Therapeuten und die Teilnahme an einer 
Selbsthilfegruppe miissen sich keineswegs ausschlieBen, sondern konnen sich ge- 
gebenenfalls gut erganzen. Eine funktionale Analyse dessen, was dem patholo- 
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gischen EBverhalten (z. B. HeiBhungerattacken) vorausging, wird das BewuBtsein 
fur kritische Situationen verbessem. So kann jemand Arger fiihlen oder eine 
dysphorische Stimmung durchleben, weil sie von jemand anderem kritisiert oder 
verletzt wurde. In speziellen Rollenspielen konnen Patientinnen lemen, mit die- 
sen Problemen auf direkte, annehmbare Weise umzugehen, statt die Probleme zu 
schlucken und aus Frust zu essen. 

Die obigen Ausfiihrungen bezogen sich in erster Linie auf Jugendliche und Er- 
wachsene. Viele der genannten therapeutischen Ansatze lassen sich auf die Arbeit 
mit Kindern ubertragen; dies gilt vor allem fur die verhaltenstherapeutischen Ele- 
mente (wie Rollenspiel oder Emahrungsprotokolle). Wichtig ist dabei, die Mate- 
rialien altersangemessen zu gestalten. Zusatzlich sollten die Eltem in die Arbeit 
einbezogen und familiare Probleme bearbeitet werden. Ein familienbezogener 
Ansatz hat sich gerade bei der Behandlung anorektischer Kinder bewahrt (Hodes, 
1993). 

4.2 Psychologische Behandlung 

Bei der Behandlung von EBstorungen empfiehlt Gamer (1986) generell ein zwei- 
gleisiges Vorgehen (“two-track approach”): In eineni ersten Schritt sollen mit 
Hilfe behavioraler und kognitiver Verfahren das EBverhalten und Korpergewicht 
noimalisiert werden. Darauf aufbauend konnen dysfunktionale Kognitionen, die 
in Zusammenhang mit der Erkrankung stehen, verandert und psychosoziale 
Belastungen angegangen werden. Die folgenden Darstellungen beziehen sich vor- 
wiegend auf die Therapie mit Jugendlichen und Erwachsenen; bis dato wurden 
sclir wenige, kontrollierte Studien mit eBgestorten Kindern veroffentlicht. 

Eine psychologische Therapie bei Anorexia nervosa ist kauni moglich, wenn die 
Patientin schwer untergewichtig ist. Vielfach wird die Patientin alien Versuchen, 
das Korpergewicht zu normalisieren, Widerstand entgegensetzen, wenn die erfor- 
derliche Gewichtszunahme noch nicht akzeptiert werden kann. Verhaltensthera- 
peutische Programme zur Erhohung des Gewichts sind - wenn fachmannisch 
durchgefuhrt - sehr wirkungsvoll (Beniis, 1987). Bei extremen Fallen kann eine 
Sondenernahrung im Kontext eines verhaltenstherapeutischen Gewichtsprogram- 
mes helfen, das normale Korpergewicht wiederherzustellen. Patientinnen, die 
„sich aus dent Krankenhaus herausessen”, um den Bemiihungen des Therapeuten 
zu entkommen, haben allerdings keine gute Prognose. Die Behandlung darf sich 
nicht einseitig auf die Steigerung des Korpergewichts konzentrieren; zusatzlich 
niussen korperliche und emotionale Walmtehmung, Koiperausdruck und soziale 
Fahigkeiten aufgebaut werden. 

Zusatzlich zu den oben beschriebenen, allgemeinen therapeutischen Ansatzen bei 
EBstorungen kann es erforderlich werden, besondere Probleme in die Behandlung 
der Bulimia nervosa mit einzubeziehen. Dies ist der Fall, wenn weitere Probleme, 
wie zum Beispiel Alkohol- oder DrogenmiBbrauch, multi-impulsives Verhalten 
(wiederholte Diebstahle, selbstverletzendes Verhalten), exzessives Erbrechen 
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Tabelle 2: 

Ubersicht iiber gestorte Funktionen, sinnvolle therapeutische Ziele und Bereiche und 
spezielle Magnahmen zur Therapie bulimischer Syndrome. 


gestorte Funktionen bzw. 
Grund fiir Malinahmen 


therapeutische 

Bereiche 


spezielle Malinahmen 


1 Storung der interozepti- 
ven und emotionalen 
Wahrnehmung 


Wahrnehmungs- 

training 


- korperorientierte Ubungen 

- Schulung der interozeptiven 

Wahrnehmung 

- Schulung der emotionalen 

Wahrnehmung 


2 Storung des emotionalen 
Ausdrucks 


Training des 

emotionalen 

Ausdrucks 


- adaquater Ausdruck von 

Emotionen 

- Katharsisiibungen 

■ Training der sozialen 
Kompetenz im Rollenspiel 


3 dysfunktionale, irrationale kognitive 
Gedanken, Uberzeugun- Therapie 

gen und Wertungen 


- Aufdeckung und Infragestellung 

- 'Refraining’' 


4 chronische Belastungen 
im sozialen Umfeld 
und ineffiziente 
Interaktionen 


Einbeziehung 
des sozialen 
Umfeldes 


- Partnertherapie 

- Familientherapie 


5 Informationsdefizite 


Vermittlung von 

Informationen 

iiber: 


- StreBreaktion 

- Ernahrung 

- Therapiemoglichkeiten und 

-grenzen 

- Selbsthilfe 

- Riickfallprophylaxe 

■ Folgen bulimischen Verhaltens 


6 pathologisches 
Emahrungsverhalten 


Ernahrungs- 

beratung 


- Antidiatkurs 

■ geordneter Plan fiir Mahlzeiten 

- Zusammenhang StreB und 

pathologisches EBverhalten 


7 Passivitat und Mangel an 
Ubemahme von Verant- 
wortung und unzureichen- 
des Vertrauen in die 
eigenen Fahigkeiten 


Aktivierung 
eigener 
Initiative und 
Verantwortung 


- aktive Teilnahme an Selbsthilfe- 
mippen 

- Selbstregulation 
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Fortsetzung von Tabelle 2: 


gestorte Funktionen bzw. 
Grund fiir MaBnahmen 


therapeutische 

Bereiche 


spezielle MaBnahmen 


8 Angst vor Riickfall 


“Maintenance 

Training” 


- Antizipation von Problemen 

- Relevante Belastungen expo- 

nieren 

- Planung weiterer Behandlungen 

und Teilnahme an Selbsthilfe- 
gruppen 

- Umgang mit Medikamenten 



oder LaxantienmiBbrauch bestehen. Eine Aufklarung Liber die Folgen bulimischer 
Symptome kann dazu beitragen, die Behandlungsmotivation zu erhohen. Psycho- 
logische Therapieansatze bei Bulimia nervosa wurden im Detail von Fichter 
(1989) dargestellt. Im Rahrnen einer verhaltenstherapeutischen Breitbandtherapie 
konnen die in Tabelle 2 dargestellten Ansatze je nach Erfordernissen im einzelnen 
Fall Verwendung finden. 

Die Wirksamkeit eines kognitiv-behavioralen Vorgehens konnte in verschiedenen 
Studien nachgewiesen werden (Craighead & Agras, 1991; Leitenberg, Rosen, 
Vara, Detzer & Srebnik, 1994; Thackwray, Smith, Bodfish & Meyers, 1993). 



4.3 Medikamentose Behandlung 

Eine medikamentose Behandlung mit Antidepressiva war in den meisten der vor- 
liegenden kontrollierten Untersuchungen bei Bulimia wirksam, auch wenn sich 
die Effektivitat in Grenzen hielt (Hudson & Pope, 1989). Antidepressiva sind 
insbesondere dann indiziert, wenn Depressionen bei der Patientin oder in der 
Familie vorkommen. Sie konnen einerseits die Stimmung stabilisieren, anderer- 
seits haben sie eine appetit- und gewichtssteigemde Wirkung. Speziell bei Buli- 
mia muB aufgrund der Nebenwirkungen von MAO-Henmiern abgeraten werden. 

Bei Anorexia nervosa haben sich bisher in kontrollierten Studien weder Anti- 
depressiva noch Neuroleptika noch andere Psychopharmaka als wirkungsvoll 
erwiesen (Fichter, 1993b). In letzter Zeit fand das hohe Osteoporoserisiko von 
chronisch untergewichtigen Magersiichtigen starke Beachtung. Die beste Osteo- 
porose-Prophylaxe ist die Nomialisierung des Gewichts. Zusatzlich sollten zu- 
mindest bei lang bestehendem Untergewicht Medikamente, die die Knochenmine- 
ralisation anregen, gegeben werden (z. B. niedrig dosierte Ostrogen-Gestagen 
Kombinationen; Fichter, 1993b). 
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Adipositas 

1. Beschreibung der Storung 

1.1 Symptomatik 

Adipositas zeichnet sich durch eine iibermaBige Vermehrung von Fettgewebe 
aus. In der Literatur existieren zahlreiche Defmitionen von Adipositas, die sich 
entweder auf den direkt oder indirekt erfaGten prozentualen Fettanteil an der Kor- 
permasse beziehen. Eine direkte Messung der Fettmasse ist zwar moglich, jedoch 
meist sehr zeit- oder kostenintensiv (vgl. Nichols & Sheng, 1992). In der Regel 
werden indirekte Schatzungen des Fettanteils durch anthropometrische Mes- 
sungen (z. B. Hautfaltendicke) vorgenommen (GroGklaus, 1990). 

Zunehmend ublich wurde die Definition von Unter- beziehungsweise Uberge- 
wicht anhand des sogenannten Body Mass Index (BMI). Der BMI berechnet sich 
durch die Formel: Korpergewicht in kg dividiert durch das Quadrat der in Meter 
gemessenen KbrpergroBe. Adipositas liegt vor, wenn der BMI > 30 ist (Bray, 
1978). Die Befunde von Rolland-Cachera, Sempe, Guilloud-Bataille, Patois, 
Pequignot-Guggenbuhl und Fautrad (1982) sprechen dafiir, den BMI auch bei 
Kindem als Kriterium zu verwenden; die Autoren fanden eine enge Beziehung 
zwischen Hautfaltendicke und BMI der untersuchten Kinder. 

Fiir Kinder liegen weiterhin spezielle Wachstumskurven vor, die einen Vergleich 
des individuellen Gewichts mit dem anderer Kinder gleicher KorpergroBe, glei- 
chen Alters und Geschlechts erlauben (Hartung, 1993; Makosch, Hovels, Berg- 
mann & Dringenberg-Jagar, 1982). 



1.2 Klassifikation 

Es existiert derzeit keine einheitliche Klassifikation von Adipositas. Zunehmend 
gebrauchlich wird die Einteilung in verschiedene Schweregrade anhand des pro- 
zentualen Ubergewichts; auf dieser Grundlage kann dann eine differentielle The- 
rapiezuweisung erfolgen (Brownell & Wadden, 1992). Bisher wurde Adipositas 
in der Regel nicht als eine psychische Erk rankung angesehen. Auch in der neuen 
Version des DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994) taucht Adipositas 
nicht als diagnostische Kategorie auf, im ICD-9 der Weltgesundheitsorganisation 
(1980) dagegen als korperliche Erkrankung. Im ICD-10 (1991) wird eine Unter- 
gruppe von Adipositas aufgefuhrt. Adipositas assoziiert mit anderen psychischen 
Storungen so wie zum Beispiel: 

• als eine Reaktion auf schmerzvolle Ereignisse, 

• als eine Ursache fiir eine psychische Storung und 

• als ein unerwiinschter Effekt von Langzeitmedikation mit Neuroleptika oder 
Antidepressiva. 
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In allerjiingster Zeit wurde erneut Diagnostik, Verlauf und Therapie bulimischer 
Syndrome, die mit HeiBhunger und Hyperphagie einhergehen, aber nicht mit 
nennenswerten Ubergewichts-gegenregulierenden MaBnahmen (z. B. Erbrechen) 
einhergehen, diskutiert. Diese wurden in der anglo-amerikanischen Literatur un- 
ter den Begriffen “Binge-Eating Disorder” (Spitzer et al., 1992) oder “Recurrent 
Overeating” (Fichter et al., 1993) abgehandelt (vgl. auch Tab. 1). In den neuen_ 
amerikanischen DSM-IV-Kriterien ist Binge Eating Disorder (Recurrent Overeat- 
ing) zumindest im Appendix B genannt, auch wenn hierzu noch weitere Entwick- 
lungen ausstehen. Die Kriterien fiir Binge Eating Disorder nach DSM-IV beinhal- 
ten ahnliche Kriterien beziiglich Art und Haufigkeit der „FreBattacken” (wieder- 
holte Episoden von Essen in relativ kurzer Zeit, verbunden mit dem Gefiihl, die 
Kontrolle iiber das Essen zu verlieren, an mindestens zwei Tagen in der Woche 
iiber sechs Monate) wie bei Bulimia nervosa. Die „FreBattacken” werden von 
“marked distress” begleitet; zudem miissen mindestens drei der folgenden fiinf 
Merkmale vorliegen: 

• sehr viel schnelleres Essen als andere Menschen, 

• Essen bis zum Auftreten eines unangenehmen Vbllegefiihls, 

• das Essen groBerer Nahrungsmengen, obwohl kein Hungergefiihl besteht, 
und/oder 

• das Essen wird alleine eingenommen, aus Scham davor wieviel man iBt oder 
aufgmnd von Depressionen oder Schuldgefiihlen. 

• Gefiihl von Ekel vor sich selbst, deprimiert oder von Schuld nach Uberessen. 

Der wesentliche Unterschied zur Bulimia nervosa nach DSM-IV besteht im Feh- 
len gegenrcgulierendcr MaBnahmen wie selbstinduziertes Erbrechen oder MiB- 
brauch pharmakologisehcr Substanzen zur Gewichtsabnahme. Daher sind die 
meisten Patientinnen, die diese Kriterien eifiillen, iibergewichtig. Die Terminolo- 
gie hinsichtlich des Krankheitsbildes der Hyperphagie mit Adipositas wird im 
Schrifttum derzeit noch nicht einheitlich gehandhabt, und die Klassifikation befin- 
det sich noch im Entwicklungsstadium. 

2. Epidemiologie und Verlauf 

2.1 Epidemiologie 

Tendenziell deutet sich eine zunehmende Verbreitung von Adipositas an: Zwi- 
schen den 60-er und 80-er Jahren nahm in den USA die Haufigkeit von Adipo- 
sitas bei den sechs- bis elfjahrigen Kindem um 54 % und bei den Jugendlichen 
(12-17 Jail re) um 39 % zu (Gortmaker, Dietz, Sobol& Wehler, 1987). Ahnliche 
Beobachtungen wurden in Europa gemacht (Sunncgardh. Bratteby, Hagman, 
Samuelson & Sjolin, 1986). Nach einer Untersuchung der Deutschen Gesellschaft 
fiir Ernahrung (1984) in den Jahren 1982/83 sind 17 % der Kinder und Jugendli- 
chen iibergewichtig (d.h. ihr Gewicht liegt mindestens 15 % iiber dem empfohle- 
nen Referenzgewicht). Wahrend bei den Jungen mit zunehmendem Alter der 
Anteil der Ubergewichtigen ansteigt, kann bei den Madchen ein umgekehrter 
Trend beobachtet werden. Anders als bei Erwachsenen konnte kein eindeutiger 
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Zusammenhang zwischen sozio-okonomischem und Gewichtsstatus hergestellt 
werden (vgl. auch Sobal & Stunkard, 1989). Adipositas ist eine familiare Erkran- 
kung (Bogardus et al., 1986): Das Risiko eines Kindes, iibergewichtig zu werden, 
steigt proportional zur Zahl der iibergewichtigen Familienmitglieder an (Gam & 
Clark, 1976). 

Genaue Angaben zur Verbreitung von Hyperphagie mit Adipositas liegen derzeit 
nicht vor, nachdem operationale diagnostische Festlegungen erst in jungster Zeit 
getroffen wurden. 



2.2 Verlauf 

Bei Adipositas handelt es sich meist nicht urn einen voriibergehenden Zustand, 
sondern uni eine chronische Erkrankung. Kinder mit einem Geburtsgewicht von 
iiber 4500g haben eine zwei- bis dreimal so hohe Wahrscheinlichkeit mit 17 Jah- 
ren iibergewichtig zu sein als Kinder mit einem Geburtsgewicht zwischen 3000 
bis 3499g (Seidman, Eaor, Gale, Stevenson & Danon, 1991). Die meisten Kinder 
behalten i hr Ubergewicht bis ins Erwachsenenalter bei; vor allem, wenn sie stark 
iibergewichtig und weitere Familienmitglieder betroffen sind (Mossberg, 1989). 

Konnen noch weitere Faktoren die Gefalir eines chronischen Verlaufs vorhersa- 
gen? Die Ergebnisse einer prospektiven Studie von Rolland-Cachera, Deheeger, 
Bellisle, Sempe, Guilloud-Bataille und Patois (1984) deuten darauf hin, daB der 
Zeitpunkt des sogenannten 'adiposity-rebound' eine solche Vorhersage leisten 
kann. Der BMI verandert sich im Entwicklungsverlauf: Bis zum ersten Lebens- 
jahr steigt er an, fallt dann bis zum sechsten Lebensjahr kontinuierlich ab und 
steigt dann wieder an ('adiposity -rebound”). Kinder, bei denen dieser “rebound” 
ausgeprochen friih erfolgt, sind eher als Jugendliche iibergewichtig als Kinder mit 
einem spaten “rebound” (nach dem siebten Lebensjahr). 

Adipositas ist mit einer Reihe von sekundaren Erkrankungen verbunden. Adipose 
Kinder haben ein erhohtes Risiko fiir Herz- K re i s I au fe rk ra n k u nge n einschlieBlich 
Bluthochdruck (Mossberg, 1989; Must, Jacques, Dallal, Bajema & Dietz, 1992). 
Bei Erwachsenen ist dieses Risiko besonders hoch fiir Menschen mit einem soge- 
nannten andromorphen Fettverteilungstyp, bei dem die Fettdepots iiberwiegend 
im Bereich des Bauches und weniger im Bereich von Hiiften und Extremitaten lie- 
gen (Wolfram, 1990); fiir Kinder fanden sich keine Zusammenhange zwischen 
kardiovaskularem Risiko und Fettverteilungsmuster (Kalker, Hovels, & Kolbe- 
Saborowski, 1993; Sangi, Mueller, Harrist, Rodriguez, Grunbaum & Labarthe, 
1992). Weitere mit Adipositas verbundene korperliche Risiken sind gehauftes 
Vorkonmien von Diabetes mellitus (Zuckerkrankheit), Gelenkschaden, Haut- 
problemen und bestinmiten Krebsformen (Mossberg, 1989; Must et ah, 1992). 
Neben der erhohten Morbiditat ist im allgemeinen auch die Lebenserwartung bei 
Adipositas wegen medizinischer Komplikationen verringert (Must et ah, 1992). 
Zudem sind heutzutage adipose Personen in westlichen Gesellschaften sozialen 
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Vorurteilen, Ablehnung und Abstempelung ausgesetzt, was psychische Storungen 
auslosen kann (Wadden & Stunkard, 1985). 

3. Erklarungsansatze 

Adipositas ist eine sehr heterogene Storung mit zahlreichen Faktoren, die zu ihrer 
Entstehung beitragen konnen (Brownell & Wadden, 1992). Die Ursachen reichen 
von genetisch-metabolischen bis zu psychogenen Faktoren. 



3.1 Genetisch-metabolische Faktoren 

In den letzten Jahren sind genetische Faktoren zunehmend in den Vordergrund 
geruckt. Zahlreiche Zwillings- und Adoptionsstudien konnten zeigen, daB Verer- 
bung eine wichtige Rolle bei der Entwicklung von Adipositas spielt. Beispielswei- 
se unterscheiden sich eineiige Zwillinge kaum in ihr em Gewicht voneinander, 
egal ob sie getrennt voneinander oder gemeinsam aufwuchsen (Stunkard, Harris, 
Pedersen & McClearn, 1990; Price & Gottesman, 1991). Vererbt wird in erster 
Linie die Disposition, adipos zu werden; inwieweit diese angeborene Vulnerabili- 
tat zum Tragen kommt, beeinflussen Umweltfaktoren (Price & Stunkard, 1989). 

Welcher Mechanismus fiir das ahnliche Gewicht verschiedener Familienmitglie- 
der verantwortlich ist, ist noch unklar. Als mogliche Erklarungsvariable kommt 
der interindividuell unterschiedliche Energiebedarf in Frage. Der Energiebedarf 
setzt sich aus drei GroBen zusammen: dem Grundumsatz (zur Erhaltung aller 
lebenswichtigen Koiperfunktionen; ca. 60% des Gesamt-Energiebedarfs), dem 
thermogenetischen Effekt der Nahrung sowie der physischen Aktivitat. Aus- 
gangsiiberlegung war, daB Ubergewichtige einen geringeren Energiebedarf (v. a. 
Grundumsatz) haben und daher weniger Nalmung bediirfen; essen sie jedoch ge- 
nauso viel wie Personen mit einem hoheren Energiebedarf, wird die iiberschiissi- 
ge Energie in Fettdepots angelegt. Das Vorliegen eines verhaltnismaBig geringen 
Energieverbrauchs (“energy effiency”) pradisponiert zur Entwicklung einer Adi- 
positas (Roberts, Savage, Coward, Chew & Lucas, 1988). Normalgewichtige 
Neugeborene mit geringem Energieverbrauch waren in der prospektiven Studie 
von Roberts et al. (1988) drei Monate spater adipos; die Mutter dieser Kinder 
waren allesamt selbst iibergewichtig. Diese Studie legt nahe, daB der Grund- 
umsatz genetisch determiniert wird; diese Vermutung konnten Bouchard et al. 
(1989) untermauem: Sie fanden deutliche Ubereinstimmungen im Grundumsatz 
zwischen Eltem und Kind sowie zwischen eineiigen Zwillingspartnem. Die 
These eines verminderten Energieverbrauchs adiposer Kinder ist jedoch um- 
stritten. In einigen Vergleichsstudien fanden sich keine Unterschiede im Energie- 
bedarf von iiber- und normalgewichtigen Kindern (Bandini, Schoeller, Edwards, 
Young, Oh & Dietz, 1989; Maffeis, Schutz, Schena, Zaffanello & Pinelli, 1993). 
Moglicherweise ist nur eine Untergruppe der adiposen Kinder davon betroffen. 

Ein weiteres biologisch-orientiertes Erklarungsmodell geht davon aus, daB die 
Anzahl der Fettzellen genetisch determiniert ist, und Kinder mit vergleichsweise 
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vielen Fettzellen auch ein hoheres Gewicht haben (vgl. auch Pudel, 1982). Solche 
Zusammenhange konnten fur iibergewichtige Erwachsene aufgezeigt werden 
(Price et al., 1989). Keesey (1986) vertritt den Standpunkt, dal.) das Gewicht einer 
Person auf einem - biologisch-determinierten - Niveau, deni Setpoint, reguliert 
werde. Danach regulieren Adipose ihr Gewicht lediglich auf einem hoheren 
Niveau. 



3.2 Umweltfaktoren 

Wie bereits erwahnt, wird nicht das Ubergewicht selbst, sondem die Empfang- 
lichkeit dafiir vererbt. Ob und in welchem AusmaB sich Adipositas entwickelt, 
wird von Umweltfaktoren beeinfl uBt. Untersucht wurde hier vor allem die Rolle 
der Nahrungsau fnahme, der physischen Aktivitat und des EBverhaltens. 

Eine positive Energiebilanz und damit eine Anreicherung von Fettgewebe kann 
nicht nur durch eine geringere Energieverwertung, sondem auch durch eine ver- 
mehrtc Nahrungszu fulir entstehen. Entsprechende Studien fanden keine Unter- 
schiede in der taglichen Nahmngsmenge adiposer und normalgewichtiger Kinder 
(vgl. Bellisle, Rolland-Cachera, Deheeger & Guilloud- Bataille, 1988; Caviezel, 
Croci, Tufano, Mazzocchi, Longari & Greco, 1992; Maffeis, Schutz & Pinelli, 
1991). Diese Studien weisen allerdings einen gravierenden Mangel auf: Sie beru- 
fen sich auf Selbstberichten der Betroffenen. Bandini, Schoeller, Cyr und Dietz 
(1990) analysierten die Genauigkeit soldier Angaben, indem sie die berichtete 
Nahrungsau fnahme mit deni absoluten Energieverbrauch verglichen. Sowohl 
noimal- als auch iibergewichtige Jugendliche unterschatzten die tagliche Nah- 
mngszufuhr; mit deni Gewicht der Person vergroBerte sich dieser Fehler. Dieser 
Befund stellt die Genauigkeit von Selbstberichten in Frage. Einen anderen metho- 
dischen Zugang wahlten Waxman und Stunkard (1980). Sie beobachteten in vier 
Familien die Nalmmgsaufnahme beim Abendessen. Im Vergleich zu ilircn nor- 
malgewichtigen Briidem aBen die iibergewichtigen Jungen me hr und wurden von 
ilircn Muttern starker zum Essen ermuntert. Daneben gibt es eine Untergruppe, 
die aufgrund emotional bedingter Hyperphagie iibergewichtig wurde. Einen mog- 
lichen Grund fiir die Entstehung von Ubergewicht stellt „Frust- Essen” (ob mit 
oder ohne Hunger) als Reaktion auf emotionalen StreB und daraus resultierenden 
dysphorischen Zustanden dar. Die Betroffenen sind nicht ausreichend dazu in der 
Lage, das Essen rechtzeitig einzustellen und haben meist Stomngen in der 
Hunger- und Sattigu ngs-walirnchmung. Die typische bulimische Patientin be- 
nutzt Erbrechen, Appetitziigler, Laxantien und andere „Tricks”, um der hohen 
Anzahl an konsumierten Kalorien entgegenzuwirken. Die hyperphag-adipose 
Person tut dies jedoch nicht und sanmielt deshalb Korperfett an. 

In diesem Zusammenhang ist der Ansatz von Schachter (1968; zitiert nach Pudel, 
1982) erwahnenswert: Schachter untersuchte in einer Reihe von Feldstudien, 
welche Bedingungen zu einer erhohten Kalorienaufnahme fulircn. Er geht davon 
aus, daB fiir Adipose AuBenreize (wie Ulirzeit, Schmackhaftigkeit des Essens, 
Nalirungsangebot etc.) einen bedeutenderen Anreiz zur Nahrungsau fnahme dar - - 
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stellen als fur Normalgewichtige. Adipose seien weniger empfanglich fur interne 
Hungersignale („Extemalitatshypothese”)- Dieses Konzept blieb nicht vollig un- 
widersprochen: Pudel (1982) sieht die erhohte Aubenreizabhangigkeit Uberge- 
wichtiger als Folge, nicht als Ursache der Adipositas an. 

Wahrend der Grundumsatz und der thermogenetische Effekt der Nahrung weitge- 
hend genetisch bestimmt sind (Bouchard et al., 1989), kann die Person den bewe- 
gungsinduzierten Energieverbrauch stark beeinflussen. Daher wurde vermutet, 
dab sich tibergewichtige Kinder weniger haufig und intensiv bewegen und da- 
durch einen vemiinderten Energiebedarf aufweisen. So beobachteten Waxman 
und Stunkard (1980), dab die ubergewichtigen Kinder zu Hause weniger aktiv 
waren als ilire normalgewichtigen B ruder: solche Unterschiede konnten auf dem 
Spielplatz jedoch nicht beobachtet werden. Klesges, Eck, Hanson, Haddock und 
Klesges (1990) beobachteten die physische Aktivitat von 222 Vorschulkindem 
auf dem Spielplatz und im hauslichen Umfeld. Sie analysierten, wie demographi- 
sche Groben, die Umgebung und die Eltern die physische Aktivitat des Kindes 
beeinflussen. Mit dem Gewicht der Kinder nahm ihre physische Aktivitat zu, rnit 
dem Gewicht der Eltern nahm sie hingegen ab. Je haufiger die Kinder drauben 
spielen konnten, desto mehr bewegten sie sich auch. Im hauslichen Rahmen er- 
wiesen sich vor allem die Kinder iibergewichtiger Eltern als gefahrdet: Wenn 
kein Familienmitglied mit ihnen spielte, war diese Gruppe auberst inaktiv. 

Ubergewichtige Kinder scheinen nicht nur insgesamt physische Anstrengung zu 
meiden, sondem sind auch im Vergleich zu nomialgewichtigen Kindem eher be- 
reit, hohe Kosten dafiir in Kauf zu nehmen. Epstein, Smith, Vara und Rodefer 
(1991) variierten experimentell die Kosten, die mit anstrengenden (wie Radfah- 
ren) oder ruhigen Aktivitaten (wie Videos angucken) verbunden sind. Bei glei- 
chen Kosten fur beide Aktivitaten bevorzugten alle Kinder die ruhige Aktivitat; 
stiegen jedoch einseitig die Kosten hierfiir an, wechselten nur die Normal- und 
mabig Ubergewichtigen zu einer anstrengenden Aktivitat. Leider erlaubt diese 
Beobachtung keine Aussage dariiber, ob dieses Verhaltensmuster Ursache oder 
Folge der Adipositas ist. Wie bedeutsam die physische Aktivitat fiir die Entwick- 
lung von Fettleibigkeit sein kann, konnten Berkowitz, Agras, Korner, Kraemer 
und Zeanah (1985) zeigen. Sie erhoben bei 52 Kindern im Alter zwischen vier 
und acht Jahren die physische Aktivitat mit Hilfe eines Bewegungssensors. 30 % 
der Variation im individuellen Fettanteil konnten durch das unterschiedliche Akti- 
vitatsniveau der Kinder und das Gewicht der Eltern erklart werden. Besonders 
gefahrdet sind demnach Kinder, die sich kaum bewegen und deren Eltern iiberge- 
wichtig sind. 

Dietz und Gortmaker (1985) wahlten einen vollig anderen thematischen Zugang. 
Sie untersuchten nicht direkt die physische Aktivitat der Kinder, sondern deren 
Inaktivitat in Form von Fernsehkonsum. Fiir 2153 Kinder lagen prospektive Da- 
ten iiber den Zeitraum von sechs lahren vor. Von den Kindern, die als Sechsjahri- 
ge mehr als fiinf Stunden taglich vor dem Femseher saben, waren sechs Jahre 
spater iiber 30 % adipos; bei maximal einer Stunde Fernsehkonsum pro Tag lag 
der Anteil adiposer Jugendlicher bei 15 %. Die positiven Zusammenhange zwi- 
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schen Fernsehkonsum und Adipositas blieben erhalten, wenn das frlihere Gewicht 
der Kinder und soziookonomische Faktoren kontrolliert wurden. Die Autoren 
betrachten - zumindest fur eine Untergruppe - einen hohen Fernsehkonsum als 
einen bedeutsamen Faktor fur die Entwicklung einer Adipositas. Vermittelt wer- 
den kann ein solcher Zusammenhang durch einen erniedrigten Energieverbrauch 
beim Femsehen (Klesges, Shelton & Klesges, 1993). Weitere Studien zu diesem 
Gebiet sind sicherlich notig, zumal Robinson et al. (1993) die Ergebnisse von 
Dietz und Gortmaker (1985) nicht replizieren konnten. 



4. Interventionsansatze 

Reine Reduktionsdiaten und die iiblichen Abmagemngskuren full re n zwar zu 
kurzfristiger Gewichtsabnahme, doch zeigen sich bei der Evaluation iiber langere 
Zeitstrecken zutiefst unbefriedigende Ergebnisse (Stunkard, 1985). Fur die lan- 
gerfristige Aufrechterhaltung der Therapieeifolge haben sich multifaktorielle 
Programme bewahrt; sie setzen sich in der Regel aus drei Elementen zusammen: 

• Reduktionsdiat zur Gewichtsreduktion, 

• korperliche Ubungen zur Steigerung des Energieverbrauchs und Erhohung 
der korperlichen Fitness sowie 

• verhaltenstherapeutische Strategien zur Veranderung des EBverhaltens und 
zum Einiiben neuer Verhaltensmuster (Epstein & Wing, 1987). 

Wichtig fiir die Therapieplanung ist eine funktionale Analyse von Ausloserbe- 
dingungen abnomien EBverhaltens (z. B. emotionaler Druck), Reaktion (z. B. 
Verschlingen hochkalorischer Speisen) und Konsequenzen des Essens (Volle- 
gefiihl, Scham, Arger iiber Gewichtszunahme). Fiir hyperphage, psychogen 
Ubergewichtige (“emotional overeater”) ist es bedeutungsvoll, die eigene 
Wahrnehmung und soziale Fahigkeiten zu verbessern. Auch hierzu liegen nur 
selir wenige empirische Ergebnisse vor. Eine intensive multimodale Verhal- 
tenstherapie zeigte sowohl hinsichtlich des EBverhaltens als auch beziiglich 
der allgemeinen Psychopathologie eine substantielle Bessemng. Auch verrin- 
gerte sich das Gewicht, um ini weiteren Verlauf ein bis zwei Jaime nach Be- 
handlung wieder zuzunehmen (Fichter et al., 1993). 

Das konkrete verhaltenstherapeutische Vorgehen eines komplexen EB- und 
Verhaltenstrainings fiir Kinder soil am Beispiel des EVT (EBverhaltenstrai- 
nings) von Petermann, Borzel und Bauer (1993) verdeutlicht werden. Tabelle 
3 bietet einen Uberblick iiber die eingesetzten verhaltenstherapeutischen Ele- 
mente des Programms. 

Diskutiert wird zunehmend, ob die Eltem an solchen Progranmien beteiligt 
werden sollten. Diese Frage ist auch auf dem Hintergmnd zu sehen, daB das 
Gewicht der Eltem anscheinend eine wichtige Rolle fiir den langfristigen The- 
rapieeifolg der Kinder spielt: Kinder iibergewichtiger Eltern konnten ihr redu- 
ziertes Gewicht weniger gut halten als die normalgewichtiger Eltem (Epstein, 
Wing, Valoski & Gooding, 1987). Empirische Studien sprechen fiir eine Teil- 
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Tabelle 3: 

Verhaltenstherapeutische Strategien innerhalb des EBverhaltenstrainings 
(Petermann, Borzel & Bauer, 1993). 


Verhaltenstherapeutische 

Strategic 


Praktisehes Vorgehen 


Selbstbeobachtung 


Tagesprotokolle (erlebtes Hungergeftihl; 
Situationen, in denen ..nebenbei gegessen wird”); 
Gewichtskurven 


Reiz- und Selbstkontrolle 


Strukturierung des Essens (feste Essenszeiten, 
fester EBplatz, Vermeiden von weiteren Aktivita- 
ten etc.); EBgeschwindigkeit reduzieren, indem 
beispielsweise zwischen den Bissen das Besteck 
zur Seite gelegt wird 


Verstarkung 


Selbst- oder Fremdverstarkung fiir Erreichen be- 
stimmter Therapieziele 


Rollenspiele 


z. B. alternatives Verhalten fiir kritische Situatio- 
nen einiiben 


Kognitive Techniken 


z. B. Gedankenstopp bei unangemessenen 
Gedankengangen einsetzen 



nahme der Eltern. Dabei wirkt sich die Teilnahme nicht unbedingt auf den kurz- 
fristigen Erfolg (Wadden, Stunkard, Rich, Rubin, Sweidel & McKinney, 1990), 
sondem auf die langfristige Aufrechterhaltung der erzielten Gewichtsreduktion 
aus (Brownell, Kelman & Stunkard, 1983; Epstein, McCurley, Wing & Valoski, 
1987). Wie genau die Teilnahme der Eltem fiir einen giinstigen Therapie- 
erfolg aussehen soli, kann nicht eindeutig beantwortet werden: Brownell et al. 
(1983) erzielten die besten Effekte, wenn die Sitzungen fiir Mutter und Kinder 
(im Alter von 12 bis 16 Jahren) getrennt durchgefuhrt wurden. Inwieweit sich 
diese Beobachtung auf andere Altersgruppen iibertragen laBt, miissen weitere Stu- 
dien zeigen. 

Die Therapieergebnisse bei adiposen Kindern und Jugendlichen sind erfolgver- 
sprechender als die bei Erwachsenen (Epstein, Valoski, Wing & McCurley, 
1990). Mit Hilfe verhaltenstherapeutischer Programme lassen sich kurzfristig 
Gewichtsverluste bis zu 19 % erzielen (Brezinka, 1991). Trotz einer mittel- und 
langfristigen Gewichtszunahme hatten die behandelten Kinder noch zehn Jahre 
spater ein geringeres prozentuales Ubergewicht als die unbehandelten (Epstein 
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et al., 1990). Fiir Erwachsene wurden in neuerer Zeit zur Verbesserung der 
Langzeitergebnisse multimodale Vorgehensweisen entwickelt, mit denen sich die 
Therapieerfolge verbessern lassen. So fiihrte man Auffrischsitzungen nach Ende 
der Therapie durch und integrierte das Angebot von Selbsthilfegruppen in die 
Arbeit (Garrow, 1989; Perri, Nezu & Viegener, 1992). Fiir die zukiinftige 
Forschung gilt zu hoffen, dab trotz der ermutigenden Ergebnisse bei der Auf- 
rechterhaltung der Therapieeffekte solche Konzepte in die Programme fiir Kinder 
integriert werden. 

Aggressivere Methoden wie chirurgische Eingriffe (z. B. zur Reduktion der Ma- 
gengroBe ) werden nur bei selir schwerer Adipositas empfohlen (vgl. Krai & 
Kissileff, 1987, fiir einen Uberblick). In den letzten Jahren wurden fiir die Be- 
handlung serotonerge Medikamente entwickelt (Bjorntorp, 1992). Solche Metho- 
den werden bei Kindern nur in Ausnahmen eingesetzt. 
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Storungen der Ausscheidung: 

Enuresis und Enkopresis 

Ulrike Petermann und Cecilia Ahmoi Essau 

1. Beschreibung und Klassifikation der Storungen 

Schwierigkeiten in der Sauberkeitserziehung von Kindern sind nichts Ungewohn- 
liches. Fiinf bis zehn Prozent der Anmeldungen in psychologischen Beratungsein- 
richtungen fiir Kinder erfolgen wegen Problemen beim Sauberwerden (Roberts, 
1986). Es wird jedoch eine Storung der Ausscheidung nur dann in Betracht gezo- 
gen, wenn man aufgmnd des Alters eines Kindes davon ausgehen kann, daB es 
Urin und Stuhl kontrollieren und angemessen entleeren kann. 



1.1 Enuresis: Symptomatik und Klassifikation 

Im klinischen Sprachgebrauch bezieht sich Enuresis auf wiederholtes und unange- 
brachtes Urinieren in einem Alter, in dem ein Kind die Blasenkontrolle gelemt 
haben sollte, wobei organische Ursachen von Inkontinenz ausgeschlossen sein 
miissen. Diagnostische Kriterien fiir eine funktionelle Enuresis (ICD-10: F98.0) 
lauten nach dem DSM-III-R (1989) wie folgt: 

• Wiederholtes unwillkurliches oder absichtliches Urinieren wahrend des 
Tages in die Kleidung und/oder nachts in das Bett, und zwar in einem Al- 
ter, in dem Blasenkontrolle und Trockensein erwartet werden konnen. 

• Das Einnassen tritt mindestens zweimal im Monat bei Kindem ab dem Al- 
ter von fiinf bis sechs Jahren auf. 

• Biologisches und Entwicklungsalter miissen bei wenigstens vier Jahren 
liegen. 

• Neben den genannten Kiiterien ist es fiir die Diagnose einer funktionellen 
Enuresis erforderlich, daB das Einnassen nicht auf koiperliche Storungen 
zurtickgefiihrt werden kann, wie beispielsweise Hamwegsinfektionen, An- 
fallsleiden oder Diabetes mellitus. 

Zwei Allen von Einnassen werden unterschieden, namlich Enuresis nocturna 
und Enuresis diuma. Die erstgenannte Art bezieht sich auf das nachtliche Ein- 
nassen, also das Bettnassen; bei der Enuresis diuma naBt ein Kind tagsiiber 
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ein. Eine weitere gangige Unterscheidung wird zwischen der primaren und se- 
kundaren Enuresis getroffen. 

Eine primare Enuresis liegt vor, wenn ein Kind nicht minimal fur ein Jahr trocken 
war; tritt Einnassen auf, nachdem ein Kind iiber wenigstens ein Jahr hinaus 
trocken war, so spricht man von sekundarer Enuresis. Die Definition legt die pri- 
mare ab dem fiinften Lebensjalir und die sekundare zwischen dem fiinften und 
achten Lebensjalir fest (DSM-III-R, 1989). Bei nahezu 90 % aller einnassenden 
Kinder liegt eine funktionelle Stoning vor (Doleys, 1983), und davon gehoren 
wiederum 80 % zu den Kindern mit primarer Enuresis (Schmidt & Esser, 1981; 
Walker, Kenning & Faust-Companile, 1989). Die Kinder weisen mehr nacht- 
liches Einnassen auf als Enuresis diurna; dabei ist noch zu beriicksichtigen, dab 
iiber ein Drittel der Kinder nachts und tagsiiber einnassen (Lovibond & Coote, 
1970). 

Die Differentialdiagnose von Enuresis muB neben den bereits genannten Mog- 
lichkeiten einer Hamwegsinfektion, eines Anfallsleidens oder eines Diabetes 
mellitus auch bemcksichtigen, daB Enuresis bei weiteren Krankheitsbildcrn als 
sekundares Symptom auftreten kann, z. B. bei Uberfunktion der Schilddruse oder 
Verstopfung (Oregan, Yazbeck, Hamberger et al., 1986). Zudem kann Enuresis 
aus der Behandlung mit antipsychotischen Medikamenten, die Thioridazine ent- 
halten, resultieren. Es ist deshalb unbedingt notwendig, daB diese Faktoren aus- 
reichend in Erwagung gezogen und gepriift werden, bevor mit einer Intervention 
begonnen wird. 



1.2 Enkopresis : Symptomatik und Klassifikation 

Mit Enkopresis (ICD-10: F98.1) wird das wiederholte Absetzen von Fakalien an 
einem unpassenden Ort bezeichnet, und zwar jenseits eines Alters, in dem die 
Sauberkeitserziehung nomialerweise abgeschlossen ist. Krankhafte koiperliche 
Verandemngen miissen ausgeschlossen sein. Die Festigkeit des Kotes kann nor- 
mal oder fast normal, aber auch fliissig sein. Die Kriterien fiir funktionelles Ein- 
koten nach dem DSM-III-R (1989) umfassen folgende Punkte; 

• Wiederholtes Absetzen von Fakalien an einem Platz, der dafiir nicht vorge- 
sehen ist, z. B. auf dem FuBboden, in der Kleidung; Einkoten kann unwill- 
kiirlich oder absichtlich auftreten. 

• Beschmutzen von Kleidung, FuBboden und ahnlichem; muB mindestens 
einmal monatlich fiir einen Zeitraum von wenigstens sechs Monaten vor- 
konmien. 

• Biologisches und Entwicklungsalter miissen bei mindestens vier Jaliren 
liegen. 

• Korperliche Storungen, wie ein aganglionares Megakolon (angeborene 
Dickdamienge mit fehlender Peristaltik, wodurch der Stuhl nicht weiterbe- 
fordert wird und Dickdannabsehuitte geweitet werden), die das unange- 
messene Stuhlgangverhalten verursachen konnen, miissen ausgeschlossen 
sein. 
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Enkopresis wird in verschiedener Weise klassifiziert: Im DSM-III-R (1989) wird 
zwischen primarer und sekundarer Enkopresis unterschieden. Pri m a res Einkoten 
liegt vor, wenn ein Kind nicht wenigstens fiir ein Jahr dauerhaft eine angemessene 
Stuhlkontrolle besaB. Hingegen wird Enkopresis dann als sekundare Storung be- 
zeichnet, wenn sie nach einer seit iiber einem Jahr bestehenden Kontinenz auftritt. 
Festgelegt ist, daB primare funktionelle Enkopresis nach dem vierten und sekun- 
dare zwischen dem vierten und achten Lebensjahr beginnt (DSM-III-R, 1989). 

Eine weitere, allgemein anerkannte Unterscheidung wird zwischen Stuhl zuriick- 
haltender und nicht-zurticklialtender Enkopresis getroffen, wobei letztere weiter 
in primare und sekundare unterteilt wird. Die Storung, bei der der Stuhl zuriick- 
gehalten wird, ist fiir die Kinder offensichtlich mit Verstopfung verbunden. Bei 
primarer, Stuhl nicht-zuriickhaltender Enkopresis tritt Verstopfung nicht auf; die- 
se Form der Stomng kommt zudem bei Kindern vor, deren Sauberkeitserziehung 
nicht erfolgreich war. Kinder mit sekundarer nicht-zuriickhaltender Enkopresis 
weisen ebenfalls keine Verstopfung auf, waren aber bereits erfolgreich im Sau- 
berkeitstraining und erlitten dann einen Riickfall (Levine, 1975). Anders als bei 
der Enuresis kommt unangemessenes Stuhlgangsverhalten fast nur wahrend des 
Tages vor (Doleys, 1978). 

Bei der Differentialdiagnose sind die Hirschsprungsche Erkrankung (aganglio- 
nares Megakolon), die Verengung des Mastdarmes oder Damiausganges, die 
Erkrankung der glatten Muskulatur und endokrine Erkrankungen zu beriick- 
sichtigen (DSM-III-R, 1989). Eine Reihe weiterer korperlicher Ursachen stehen 
mit der Enkopresis im Zusammenhang, beispielsweise ein regelmiiBiger Ge- 
brauch von Medikamenten, wie Anticholinergika (Stoffe, die die Ubertragung am 
parasympathischen Nervenende hemmen) und Antihistaminen (Anwendung bei 
allergischen Reaktionen), chronische Analfisur (schmerzhafter, geschwiirig ver- 
anderter Haut-Schleimhaut-EinriB der Aftergegend) oder voriibergehender Ne- 
benafter (Atresia ani; Schmitt, 1984). 

Eine umfassende medizinische AusschluBdiagnostik ist deshalb notwendig. Bei 
Kindern treten gekoppelt mit Enkopresis haufig weitere Storungen auf, die behan- 
delt werden miissen, da sie ansonsten den BehandlungsprozeB behindern und den 
Erfolg stark beeintrachtigen konnen. Bei den mit Enkopresis gekoppelten Storun- 
gen handelt es sich um Lernstorungen und Lernbehindemngen (Stem, Lowitz, 
Prince, Altshuter & Stroll, 1988), Depression (Kisch & Pfeffer, 1984; Landman, 
Rappaport, Fenton & Levine, 1986), Angststorungen (Bellmann, 1966; Olatawu- 
ra, 1973), Verhaltensstomngen (Biswas & Berg, 1986) und Aufmerksamkeitssto- 
rungen mit Hyperaktivitat (Bhatia, Nigam, Bohra & Malik, 1991). 



2. Epidemiologie und Verlauf 

2.1 Epidemiologie 

Die Verbreitung von Enuresis und Enkopresis wurde in verschiedenen Landem 
untersucht. Die Studien weisen groBe Unterschiede in Abhangigkeit vom Alter 
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der Kinder und der jeweils verwendcten diagnostischen Kiiterien auf. Die mei- 
sten Studien berichten jedoch ubereinstimmend, dab Jungen in jedem Alter haufi- 
ger Enuresis aufweisen als Madchen (Fergusson, Horwood & Shannon, 1986; 
Jarvelin, Vikevainen-Tervonen, Moilanen et al., 1988; Rutter, Yule & Graham, 
1973). Esser, Schmidt und Woerner (1990) untersuchten in ihrcr Studie zu 
psychischen Storungen im Kindesalter unter anderem den Schweregrad von 
Enuresis; sie fanden heraus, dab von den achtjahrigen Kindem 3,7 % schwere 
und nur 0,9 % miibige Symptome aufwiesen. Die folgende Tabelle zeigt weitere 
Ergebnisse zur Pravalenz (vgl. Tab. 1). 

Tabelle 1: 

Pravalenz von Enuresis. 



Land/Region 


Pravalenz 


Alter 


Geschlecht 


Isle of Wright 


3% 


10 Jahre 




(Rutter et al., 1973) 


1% 


14 Jahre 




Finnland 

(Jarvelin et al., 1988) 


9,8 % 


7 Jahre 




Neuseeland 


7,4 % 


8 Jahre 




(Fergusson et al., 1986) 


(Enuresis 


nocturna) 




USA 


7 % 


5 Jahre 


Jungen 


(DSM-III-R, 1989) 


3% 


5 Jahre 


Madchen 




3% 


10 Jahre 


Jungen 




2% 


10 Jahre 


Madchen 



Tabelle 2: 

Pravalenz von Enkopresis. 



Land/Region 


Pravalenz 


Alter 


Geschlecht 


Skandinavien 


1,5 % 


7 Jahre 




(Bellman, 1966) 








Isle of Wright 


1,3 % 


10-12 Jahre 


Jungen 


(Rutter et al., 1973) 


0,3 % 


10-12 Jahre 


Madchen 



(wenigstens einmal im Monat) 
1,0 % 5 Jahre 



USA (DSM-III-R, 1989) 
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Beim Einkoten ist das Verhaltnis zwischen Jungen und Madchen drei zu eins. 
Die Mannheim-Studie zeigt, daB von achtjahrigen einkotenden Kindern 2,3 % 
mittlere Symptome und 0,6 % der Dreizehnjahrigen massive Symptome auf- 
weisen (Esser et al., 1990). Weitere Studienergebnisse zur Pravalenz der eher 
selten auftretenden Enkopresis zeigt Tabelle 2. 



2.2 Verlauf 

Enuresis geht mit zunehmendem Alter zuriick. Die Mehrheit der einnassenden 
Kinder wird irn Jugendalter trocken; trotzdem weisen iiber 1 % von ihnen als 
Jugendliche weiterhin die Storung auf (DSM-III-R, 1989). Betrachtet man die in 
der Literatur berichteten spontanen Remissionen, so kann man mit Forsythe und 
Redmond (1974) zusammenfassen, daB es sich bei Kindern im Alter von Hint bis 
neun Jahren um jahrlich durchschnittlich 14 % und bei Kindern im Alter von zehn 
bis 14 Jahren um 16 % handelt. 

Enkopresis vermindert sich wie Enuresis generell mit zunehmendem Alter. Die- 
ser natiirliche ProzeB wird gewohnlich durch eine Behandlung so verkurzt, daB 
man eine Verbessemng innerhalb eines Jahres in iiber 90 % der Falle erwarten 
kann (Levine & Bakow, 1976). In den Studien von Loening-Baucke (1984; 1989) 
wird deutlich, daB iiber die Halfte der Kinder mit Enkopresis keinen Riickfall 
innerhalb von zwolf Monaten nach Behandlungsende hatten; sie benotigten auch 
keine Abfiihnnittel mein - ; weitere, namlich 15 bis 20 % der Kinder benotigten 
innerhalb von ein bis zwei Jahren keine Abfiihnnittel mein - . In einer anderen Un- 
tersuchung hatten nach sieben Jahren noch 14 % der einkotenden Kinder diese 
Symptomatik, und die Halfte von ihnen zeigten aggressives Verhalten (Wille, 
1984). Steinmiiller und Steinhausen (1990) fanden in einer Nachbefragung nach 
dreieinhalb Jahren nach einem Klinikaufenthalt, daB 76 % der Kinder symptom- 
frei waren. Von diesen zeigten 46 % eine Spontanremission und 29 % eine nach- 
lassende Symptomatik nach der Therapie. 



3. Erklarungsansatze von Enuresis und Enkopresis 

Eine Reihe atiologischer Faktoren sind mit der Enuresis verkniipft (vgl. Tab. 3), 
die Enkopresis eingeschlossen. Seitdem beim Vorliegen organischer Ursachen 
eine Diagnose von funktioneller Enuresis und Enkopresis ausgeschlossen wird, 
miissen diese Ursachen beriicksichtigt und griindlich abgeschatzt werden. 



3.1 Enuresis 

In diesem Abschnitt werden verschiedene psychosoziale Faktoren, kindspezifi- 
sche Aspekte und pathophysiologische Komponenten zur Erklarung von Enuresis 
herangezogen. 
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3.1.1 Psychosoziale Faktoren 

Hierunter werden f a miliare Faktoren, psychische Storungen einnassender Kinder 
sowie kritische Lebensereignisse gefaBt. Im Hinblick auf familiare Faktoren ist 
bekannt, daB Enuresis oftmals „Familientradition” besitzt, weswegen eine gene- 
tische Komponente vermutet wird. Eine Reihe von Autoren berichten dariiber, 
daB 50 bis 70 % der Kinder mit Enuresis Eltern oder nahe Verwandte haben, die 
ihrcrscits das EinnaBproblem als Kinder aufwiesen (Fielding, 1980; Mikkelsen, 
Rapoport, Nee, Gruenau, Mendelson & Gillin, 1980; Schmidt & Esser, 1981). 
Das Risiko fur ein Kind, an Enuresis zu erkranken, ist siebenmal groBer, wenn 
der Vater iiber das vierte Lebensjahr hinaus Enuresis hatte; liegt diese Bedingung 
bei der Mutter vor, dann wachst das Risiko um das Fiinffache (Jarvelin, 1989). 

Trotzdem sollten diese Ergebnisse mit Vorsicht interpretiert werden, da sich Um- 
welteinfliisse ebenso auf Familienstrukturen auswirken konnen. Um diesen Punkt 
abzuklaren, wurden Zwillingsstudien durchgefiihrt. Bakwin (1973) fand bei 
eineiigen Zwillingen eine Konkordanzrate von 68 %, bei zweieiigen Zwillingen 
von 36 %, so daB die Annahme einer genetischen Basis fiir Enuresis gestiitzt 
wird. 

Eine Reihe von Studien zeigten, daB Kinder mit Enuresis haufiger psychische Sto- 
mngen aufweisen als Kinder ohne Enuresis (Rutter, 1989; Taylor & Turner, 
1975). In der Studie von Mikkelsen et al. (1980) traten bei der Halfte der Kinder, 
die einnaBten, auch psychische Storungen auf. Die am meisten gemeinsam. auf- 
tretende Storung war Enkopresis, gefolgt von aggressivem Verhalten, Uber- 
angstlichkeit und Aufmerksamkeitsstomngen mit Hyperaktivitat. Die Studie von 
Schmidt und Esser (1981) zeigt bei iiber 50 % einnassender Kinder die Kopplung 
mit Verhaltensproblemen und hier am meisten mit aggressivem Verhalten. Wer- 
den einnassende Kinder mit Kontrollgruppen verglichen, dann weisen sie einen 
hoheren Prozentsatz von Aufmerksamkeitsstorungen mit Hyperaktivitat auf (Bha- 
tia et al., 1991). Gemeinsam mit primarer nachtlicher Enuresis kann auch eine 
minimale zerebrale Dysfunktion auftreten (Lunsing, Hadders-Algra, Touwen & 
Huisjes, 1991). Diese Symptomverkniipfung ist dann besonders eindeutig, wenn 
die Kinder aus der sozialen Unterschicht, aus Familien mit intergenerativem Ein- 
nassen kommen und schlieBlich zudem Lern- und Verhaltensprobleme vorhanden 
sind. Obwohl Enuresis gemeinsam mit psychischen Storungen vorkommt, bleibt 
die Bedeutung dieser Verknupfung im Dunkeln; ungeklart ist, ob die Storungen 
unverbunden nebeneinander auftreten oder in einer Ursachen-Folgen-Relation 
stehen. Kinder mit Enuresis erfahren generell mehr kritische Lebensereignisse als 
Kinder, die keine EinnaBproblematik haben (Haug-Schnabel, 1990; Jarvelin, 
Moilanen, Vikevainen-Tervonen & Huttunen, 1990; Rutter, 1989). Kinder, die 
zwischen ihrem dritten und vierten Lebensjahr vier oder mehr kritische Ereignis- 
se erlebten, z. B. Umzug, Krankenhausaufenthalt, Trennung der Familie bzw. 
Eltem, hatten verglichen mit Kindern ohne belastendes Lebensereignis das dop- 
pelte Risiko, Enuresis zu entwickeln (Douglas, 1973). Jarvelin et al. (1990) fan- 
den sogar noch hohere Auftretensraten von kritischen Lebensereignissen bei 
Kindern mit Enuresis im Vergleich zu einer Kontrollgruppe, obwohl das einzige 
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Risiko die Trennung oder Scheidung der Eltem bildet. Die Langsschnittuntersu- 
chung, die Rutter (1989) auf der Isle of Wright durchfiihrte, weist eine Haufung 
von Einnassen bei den Kindern auf, die psychosozialen St re 6 erfahrcn und die 
sozial benachteiligt sind. Krankheit eines Eltemteils, Trennung oder Scheidung 
der Eltem und haufiger Wohnortwechsel wurden als haufige kritische Ereignisse 
bei einnassenden Kindem gefunden, besonders wenn es sich um psychiatrisch 
auffallige Kinder mit Enuresis handelte (Mikkelsen et al., 1980). Eine neuere 
Studie von Haug-Schnabel (1990) zeigt eine enge Beziehung zwischen Bettnassen 
und alltaglichen belastenden Ereignissen auf. Besondere, kritische Tagesereignis- 
se konnen dazu fuliren, daB Bettnassen schlimmer wird; hingegen sind trockene 
Nachte an die Ferienzeit gekoppelt oder an eine Zeit, zu der sich ein Kind nicht 
zu Hause aufhalt. Obwohl all die Studien einen Zusammenhang zwischen bela- 
stenden Lebens- und Alltagsereignissen und Enuresis nahelegen, konnte eine kau- 
sale Verursachung nicht nachgewiesen werden. 



3.1.2 Kindspezifische Aspekte 

In diesem Abschnitt werden einerseits Schwierigkeiten mit der Schlaftiefe und 
dem Erwachen und andererseits Entwicklungsverzogerungen angesprochen. Tie- 
fes Schlafen wird als wesentlicher Grund dem Bettnassen zugeschrieben. Die 
meisten Mutter stimmen nach Butler, Brewin und Forsythe (1986) darin Li herein, 
daB tiefes Schlafen die Erklarung fur das Einnassen ihres Kindes sei. Einige 
Studien belegten, daB Kinder mit Enuresis schwerer mit einern Wecker aufwach- 
ten als andere Kinder und auch generell mein - Probleme mit dem Aufwachen 
haben (Finley & Besserman, 1973). Schiittelt man Kinder mit Enuresis und raft 
nach ihrem Namen, dann wachen sie jedoch schnell auf (Boyd, 1960). 

Die Schlaf-Aufwach-Probleme fiihrten zu einer Vielzahl von Studien, die das 
Verhaltnis von Schlafphase und dem Einnassen untersuchten. Zunachst vermutete 
man, daB das Einnassen im „Tiefschlaf’ auftritt; in diesem Kontext vertraten 
Pierce et al. (1961) die Meinung, das Einnassen sei dem Traumen vergleichbar. 
Dieses Konzept wurde von Broughton (1968) verworfen, nachdem die Enuresis 
lediglich eine Aufwach-Storung darstellt. Es wurde vemiutet, daB Einnassen im 
Delta-Schlaf auftritt und durch ein Aufwach-Signal hcrvorgerufen wird. Die 
Schlafforschung belegte jedoch, daB Einnassen in alien Schlafphasen vorkommt, 
wobei die Haufigkeit in einer Phase lediglich mit der Zeitspanne korreliert, die 
man in einer Phase verbringt (vgl. Gillin, Rapoport, Mikkelsen, Vanskiver & 
Mendelson, 1982). Insgesamt ist jedoch das Schlafprofil von einnassenden und 
nicht-einnassenden Kindem vergleichbar (vgl. Mikkelsen et al., 1980). 

Entwicklungsverzogerungen liegen bei einnassenden Kindem nahe, da die Bla- 
senkontrolle stark vom Entwicklungsstand abhangt (Steinhausen & Gobel, 1989). 
So tritt Enuresis gehauft bei einer verzogerten Sprachentwicklung und retardier- 
ten grobmotorischen Fertigkeiten auf (Jarvelin, 1989) sowie bei einem verspate- 
ten Pubertatsbeginn (Shaffer, 1977); ebenso gehauft konimt Enuresis bei korper- 
und geistigbehinderten Kindern vor (Jarvelin et al., 1988). 
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3.1.3 Pathophysiologische Komponenten 

Als pathophysiologische Komponenten werden erstens die Blasenkapazitat, zwei- 
tens die ubermaBige nachtliche Harnausscheidung und drittens die Stoning der 
Harnentleerung betrachtet. Bei der Blasenkapazitat unterstellt man, daB die gerin- 
gere Blasenkapazitat, die man haufig bei einniissenden Kindern fand, als Ursache 



Tabelle 3: 

Erklarungsansatze von Enuresis. 



Psychosoziale Faktoren 

- Familiare Faktoren 



- Psychische Storungen 



- Kritische Lebens- 
ereignisse 



Enuresis als Familienproblem: 50 bis 70 % der Kinder 
mit Enuresis haben einen Verwandten ersten Grades, 
welcher Enuresis hatte oder hat; eine hohere Uberein- 
stimmungsrate besteht bei eineiigen als bei zweieiigen 
Zwillingen. 

Psychische Storungen treten gekoppelt mehr bei Kindern 
mit als ohne Enuresis auf; es ist unklar, ob die Komorbi- 
ditat ein zufalliges Phanomen ist oder die psychischen 
Storungen als sekundar zu betrachten sind. 

Kinder mit Enuresis erleben mehr kritische Lebenser- 
eignisse in ihrem Leben als Kinder, die nicht einnassen. 
Jedoch bleibt auch hier der Kausalitatszusammenhang 
unklar. 



Kindspezifische Aspekte 

- Schlaftiefe und 
Erwachen 



- Entwicklungs- 
verzogerungen 



Tiefes Schlafen wird als Grund fur das Bettnassen ange- 
nommen; frilhe Studien zeigen, daB Einnassen in Tief- 
schlafphasen auftritt; neue Studien zeigen, daB Enuresis 
in jeder Schlafphase auftreten kann. 

Die Entwicklung des neuromuskularen Systems ist die 
Voraussetzung der Blasenkontrollfahigkeit; Entwick- 
lungsverzogerungen im ersten zieht solche im zweiten 
Bereich nach sich. 



Pathophysiologische Komponenten 

- Blasenkapazitat Besonders beim Bettnassen wird eine zu geringe Blasen- 

kapazitat angenommen; dies laBt sich jedoch aufgrund 
verschiedener Untersuchungsergebnisse nicht einwand- 
frei belegen. 

- UbermaBige nachtliche Das Versagen der Niere, Urin wahrend des Schlafes zu 

Harnausscheidung konzentrieren, fiihrt zu einer so hohen Urinmenge, daB 

die normale Blasenkapazitat iiberschritten wird. 

- Storung der Ham- Enuresis wird als Resultat einer spontanen Kontraktion 

entleerung der Blasenwandmuskulatur mit Harnentleerung gesehen. 
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bedeutsam ist (Zaleski, Gerrard & Shokeir, 1973). So miissen einnassende Kinder 
haufiger und in kleineren Mengen Ham lassen als normale Kinder (Starfield, 
1967). Die Annahme weist jedoch einige Probleme auf: 

(1) Nach Rutter (1973) kann aufgrund der Blasenkapazitat nicht ausreichend zwi- 
schen einnassenden und nicht-einnassenden Kindem unterschieden werden, 
da sich beide Gruppen iiberlappen. 

(2) Schon Starfield und Mellits (1968) belegten, dab sich nicht alle einnassenden 
Kinder in ihrer Blasenkapazitat durch ein Einhaltetraining verbesserten. 

(3) Rutter (1973) berichten, dab die Blasenkapazitat von nicht-einnassenden Kin- 
dern, die nachts durchschlafen, grober ist als die derjenigen, die aufwachen 
und zur Toilette gehen. So betrachtet ist die Blasenkapazitat eher die Folge 
als die Ursache der Enuresis. 

Die Hypothese der iibemiabigen nachtlichen Hamausscheidung geht da von aus, 
dab Enuresis durch eine Nierenschwache entsteht, die die Harnkonzentration 
wahrend des Schlafes beeintrachtigt. Dadurch wird eine Menge von Urin pro- 
duziert, die die normale Blasenkapazitat uberschreitet (Houts, 1991). Die Ham- 
konzentrationsschwache kann durch einen nachts auftretenden Mangel an Anti- 
diuretika (Stoffe zur Hciiimu ng der Wasserausscheidung aus der Niere) erklart 
werden. Rittig, Knudsen, Norgaard, Pedersen und Djurhuus (1989) stellten bei 
gesunden Kindem - irn Gegensatz zu einnassenden - fest, dab die Hohe der 
Antidiuretika nachts dazu beitragt, dab wenig Urin produziert wird und sich die 
Harnkonzentration vergrobert. 

Stomng der Harnentleerung. Nach dieser Annahme entsteht die Enuresis auf- 
grund einer spontanen Harnentleerung (Houts, 1991), wobei unterstellt wird, dab 
einnassende Kinder eine neurogene Blase haben, die sich in einer abnormen Akti- 
vitat der Blasenwandmuskulatur (musculus detrusor) ausdriickt. 

Die verschiedenen Erklarungsansatze zur Enuresis sind noch einmal in einer Ta- 
belle iibersichtlich zusammengefabt (vgl. Tab. 3). 



3.2 Enkopresis 

Analog der Enuresis werden drei Ursachenbereiche betrachtet, zum einen psy- 
chosoziale Faktoren, zum anderen pathophysiologische Komponenten; anstelle 
von kindspezifischen Aspekten werden Entwicklungsfaktoren im Sinne von Risi- 
kofaktoren dargestellt. 

3.2.1 Psychosoziale Faktoren 

Kritische Lebensereignisse kommcn bei Kindem mit Enkopresis haufig vor, vor 
allem wenn eine sekundare Enkopresis vorliegt (Levine, 1975). In einer alteren 
Studie von Bemporad, Pfeifer, Gibbs, Cortner und Bloom (1971) waren bei der 
Halfte der Kinder die Eltem geschieden und bei weiteren 33 % lebte der Vater 
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nicht in der Familie. Bei den restlichen „intakten” Familien hatte der Vater ent- 
weder zwei Jobs oder war nicht am Wohnort beschaftigt. Verschiedene Autoren 
(Krisch, 1982) berichten iiber die Verkniipfung von Enkopresis und sexuellem 
MiBbrauch, vor allem, wenn die Kinder anal miBbraucht wurden. 

Aussagen zu den Eltem, wie rigide, dominante, gefiihlskalte Mutter und schwa- 
cher, unbeteiligter Vater (Hoag, Norris. Himeno & Jacobs, 1971) stellen hochst 
zweifelhafte Bcsehrcibungen dar. Prazise Angaben, beispielsweise zum Erzie- 
hungsverhalten und zur kommunikativen Kompetenz der Eltem von einkotenden 
Kindern, sind nicht zu finden. 



3.2.2 Entwicklungsfaktoren 

Erst seit kurzem wird die Enkopresis unter der Entwicklungsperspektiye disku- 
tiert (vgl. Loening-Baucke, 1992; Levine, 1983). Tabelle 4 gibt eine Ubersicht 
iiber einige Risikofaktoren, die alle rnit einer Enkopresis verkniipft sein konnen. 
Im einzelnen handelt es sich um koiperliche Krankheiten (z. B. Darmerkrankun- 
gen), ubermaBige Anforderungen der Eltem beirn Stuhlgang oder medizinische 



Tabelle 4: 

Risikofaktoren fur die Entstehung einer Enkopresis (nach Levine, 1983). 



Stufe 1 Kleinkindalter 

* Einfache Verstopfung 

* Friihe Dickdarmtragheit 

* EBprobleme 

* UbermaBige Aufforderungen der Eltern (z. B. beim Stuhlgang) 

* Medizinische ZwangsmaBnahmen 

Stufe 2 Kinder der Altersgruppe von zwei bis fiinf Jahren 

* Psychosozialer StreB wahrend der Sauberkeitserziehung 

* UbermaBig strenge oder zu nachgiebige Sauberkeitserziehung 

* Schwer nachvollziehbare Furcht vor dem Toilettengang 

* Schmerzhafter oder schwieriger Stuhlgang 

Stufe 3 Grundschulalter 

* Meiden der Toiletten in der Schule 

* Chronische oder akute Schleimhautentzundung des Magen-Darm-Traktes 

* Aufmerksamkeitsdefizite (mangelhafte Ausdauer bei der Aufgabenbe- 
arbeitung) 

* Essensunvertraglichkeit (einschlieBlich Laktosemangel = Gedeihstorung) 

* Psychosozialer StreB 
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ZwangsmaBnahmen bei einfachen Darmproblemen (z. B. voreiliger Einsatz von 
Abfiihrmitteln). 

Eine zu strenge und zu friihe Sauberkeitserziehung stellt genauso einen Risikofak- 
tor dar, wie der Einsatz von Strafen, wenn zu Beginn der Sauberkeitserziehung 
das Kind MiBerfolge erzielt. Auf der dritten Stufe entwickeln sich dann Risiko- 
faktoren, wenn die Umstande des Toilettengangs fiir das Kind belastend sind; so 
z. B. penetrante Geriiche in offentlichen Toiletten, festgelegte Zeiten, zu denen 
eine Toilette aufgesucht werden kann. Dies kann zum iibermaBigen Zuriickhalten 
des Stuhles und in der Folge zu Darmproblemen fuhren. 



3.2.3 Pathophysiologische Komponenten 

Bei Enkopresis wurden Beeintrachtigungen irn Dickdarmbereich festgestellt. 
Nach Loening-Baucke (1984) benotigen Kinder mit Enkopresis ein groBeres End- 
darmvolumen, urn die Ausdehnung sowohl bei anfanglichem als auch starkem 
Stuhldrang iiberhaupt zu spiiren. Viele Kinder mit Enkopresis verstarken wah- 
rend der Ausscheidung den auBeren AfterschlieBmuskel und die Aktivitat des 
Beckenbodens im Gegensatz zu gesunden Kindern, die diese verringem (vgl. 
Loening-Baucke & Cruikshank, 1986). Die verstarkte Aktivitat des auBeren 
AfterschlieBmuskels konnte in einem engen Zusammenhang mit dem Zurtickhal- 
ten des Stuhlgangs und Enkopresis stehen. Ferner erzeugt die Ausdehnung des 
Enddarmes bei vielen Kindern mit Enkopresis keine kraftigen Kontraktionen des 
Enddarmcs, die jedoch fiir die Dannentleemng wichtig sind. 



4. Interventionsverfahren 

Die lute rve n t i o n s ve r fa h re n sollen in phannakologische Methoden und verhal- 
tenstherapeutische Verfahren eingeteilt werden. Die Entscheidung fiir oder gegen 
eine Behandlungsmethode wird stark davon bestimmt, welche Ursachen man fiir 
die Entwicklung und Aufrechterhaltung der Enuresis und Enkopresis annimmt. 



4.1 Enuresis 

4.1.1 Phannakologische Behandlung 

Nach Foxman, Valdez und Brook (1986) werden ungefiihr 38 % der einnassenden 
Kinder von Kinderarzten behandelt, wobei von diesen 34 % eine pharmakologi- 
sche Behandlung erhalten. Zur Behandlung werden in den meisten Fallen Psycho- 
pharmaka eingesetzt, vorwiegend Imipramin (Tofranil) und Desmopressin-Azetat 
(Minirin). 

Imipramin. Obwohl Imipramin das am haufigsten eingesetzte Medikament bei 
der Enuresis-Behandlung ist, konnte die Wirkweise bislang nicht geklart werden. 
Imipramin ist ein bekanntes Antidepressivum, was zur Depressionsbehandlung 
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eingesetzt wird. Imipramin besitzt einen anticholinergen Effekt, der die Harn- 
ausscheidung der Blase hemmt (Weiner, 1985). Weiterhin stimuliert Imipramin 
den harnaustreibenden Muskel (Detrusor) und tragt zur Kontraktion der Harnbla- 
se bei (vgl. Rapoport, Mikkelsen, Zavadil et al., 1980). 

Zwischen 10 bis 50 % der Kinder, die mit Imipramin behandelt werden, erreichen 
das Behandlungsziel. Wird Imipramin ausgeblendet, dann treten Riickfalle bei 
rnehr als 50 % der Kinder auf (vgl. Johnson, 1980). Einige Kinder verbessem 
sich zu Beginn der Behandlung, jedoch tritt nach einer Phase von zwei bis sechs 
Wochen ein Gewohnungseffekt auf. Bei einer Dosissteigemng konnen sich viel- 
faltige und folgenschwere Nebeneffekte einstellen (z. B. kardiologische und neph- 
rologische Storungen; Herson, Schmitt & Rumack, 1972). 

Desmopressin-Azetat. Dieses Medikament wirkt auf die Niere ein und verringert 
die Harnausscheidung wahrend der Nacht (Houts, 1991). Ahnlich wie beini Imi- 
pramin wird das Bettnassen selten vollig verschwinden. Houts (1991) belegt 
zwar, dab wahrend der Behandlung das Bettnassen deutlich reduziert werden 
kann, aber bei einer Nachkontrolle - nachdem das Medikament abgesetzt wurde 
■ nabten dann 46 bis 100 % der Patienten wieder ein. Zur Zeit sind beim 
Desmopressin-Azetat kauni Nebenwirkungen bekannt. 



4.1.2 Verhaltenstherapeutische Behandlung 

Diese Methoden sind zweifelsfrei am besten untersucht, wobei die am meisten an- 
gewandten Methoden der Klingelapparat und das Einhalte-Training bilden. Das 
sogenannte Dry-Bed-Training und das Breitband-Training kombinieren verschie- 
dene Methoden (vgl. Ross & Petermann, 1987). 

Klingelapparat. Eigentlich stammt die Idee zum Klingelapparat von Pflaunder 
aus dem 19. Jahrhundert, und sie wurde von Mowrer und Mowrer (1938) popular 
gemacht. Beim Klingelapparat wird zwischen einem Kontaktkissen (der Klingel- 
hose) und einem Wecker, der ini Kinderzimmer steht, eine Verbindung herge- 
stellt. Wird die Klingelhose feucht, wird der Kontakt geschlossen, dann lautet der 
Wecker und das Kind erwacht. Das Kind geht dann zur Toilette und beendet das 
Harnlassen. Es geht zuriick zum Bett, wechselt das Bettuch und stellt die Startbe- 
dingungen des Klingelapparates wieder her. Wahrend der Behandlung wird fol- 
gendes registriert: 

• Anzahl der trockenen Nachte, 

• Anzahl des Einnassens pro Nacht, 

• Zeitpunkt des Einnassens, 

• Durchmesser des feuchten Flecks auf dem Bettuch. 

In einer Literaturiibersicht gibt Doleys (1977) an, dab sich bei 75 % der Kin- 
der, die an einer Behandlung von zehn bis zwolf Wochen teilnahmen, positive 
Effekte einstellten. Die urspriingliche Erklarung fiir den groben Erfolg des 
Klingelapparates erfolgte vor dem Hintergmnd des klassischen Konditionie- 
rens (vgl. Mowrer & Mowrer, 1938). Durch die Kombination mit einem 
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unkonditionierten Reiz (= Weckerton) baut der konditionierte Reiz (= Ausdeh- 
nung der Harn blase) allmahlich die Fahigkeit auf, bei Harndrang in der Nacht 
aufzuwachen. Lovibond (1972) betont hingegen die operante Konditionierung, da 
das Klingeln des Weckers und das nachfolgende Aufwachen eine unangenehme 
Konsequenz darstellt, die nur verhindert werden kann, wenn gelemt wird, nicht 
mehr wahrend der Nacht einzunassen. 

Obwohl der Klingelapparat selir effektiv ist, kann man den Zeitaufwand der Me- 
thode kritisieren. Die Methode erfordert eine professionelle Anleitung sowie vom 
Kind und seinen Eltem Geduld und Ausdauer. Bollard (1982) weist darauf hin, 
daB 40 % der einnassenden Kinder im Zeitraum eines Jahres nach der Behandlung 
mckfallig werden und emeut behandelt werden miissen. Die hohe Ruckfallrate 
fiihrte dazu, dal.) zwei Methoden zur Verbesserung des Vorgehens eingesetzt wur- 
den: Uberlernen und intemiittierende Verstarkungsplane. 

(1) Uberlernen ist bei Kindern einsetzbar, die schon in einem gewissen Umfang 
durch den Einsatz des Klingelapparates trocken sind (z. B. in 14 aufeinander- 
folgenden Nachten). Die Kinder sollen eine Stunde vor dem Zubettgehen eine 
groBe Menge trinken und weiterhin den Klingelapparat benutzen (vgl. Young 
& Morgan, 1972). Dieses Vorgehen wird solange fortgesetzt, bis das Kind 
konstant nachts trocken bleibt und das gelernte Verhalten nicht wieder ge- 
loscht werden kann. Zwei Prinzipien tragen dazu bei, daB sich die Riickfalle 
reduzieren : 

• Durch das Zuriickhalten des Urins vor der Leemng wird die Blasen- 
kapazitat verbessert; und 

• das Kind wird durch seine Fahigkeit, nachts die Blase kontrollieren zu 
konnen, bekraftigt. 

(2) Bei intermittierenden Verstarkungsplanen wird der Klingelapparat in Ab- 
hangigkeit der Menge der Harnentleeru ng eingesetzt (vgl. Finley, Besser- 
man, Bennet, Clapp & Finley, 1973). 

Morgan (1978) weist darauf hin, daB Uberlernen und intemiittierende Ver- 
starkungsplane im Vergleich zum Klingelapparat die Ruckfallrate senken; 
jedoch erhoht sich der Zeitaufwand, der notig ist, um Trockenheit zu er- 
reichen. 

Einhalte-Training. Mit dem Vorgehen wird versucht, das einnassende Kind 
zu trainieren, den Urin iiber langere Zeitraume zuriickzuhalten, nachdem es 
einen Harndrang verspurt. Die Methode basiert auf dem Befund, daB einnas- 
sende Kinder eine zu geringe Blasenkapazitat besitzen (vgl. Starfield, 1967); 
aus diesem Grunde miissen einnassende Kinder haufiger, aber geringere Men- 
gen Urin lassen als gesunde Kinder. Das Einhalte-Training soil nach Kimrnel 
und Kimmel (1970) die Blasenkapazitat starken und das Bettnassen ver- 
ringern. 

Die Trainingssitzung wird damit begonnen, das Kind auf die Toilette zu 
schicken und es soli - wenn moglich - Harn lassen. Wenn es zuriickkommt, 
gibt man ihm einen halben Fiter Fliissigkeit zu trinken und ermutigt es, den 
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Toilettengang so lange wie moglich aufzuschieben. Wenn das Kind die Harn- 
leemng nicht mein - aufschieben kann, dann erlaubt man ihm, auf die Toilette zu 
gehen und bittet darum. den Urin in einem MeBbecher aufzufangen. Jede erfolg- 
reiche Verzogerung des Harnlassens wird von den Eltern gelobt (Fielding, 1980); 
einige Autoren empfehlen auch den Einsatz attraktiver Verstarker, z. B. Kekse 
(vgl. Paschabs, Kirnmel & Kimmel, 1972). Von Sitzung zu Sitzung kann man das 
Kind jeweils ermutigen, die Aufschubzeit jeweils um ein bis zwei Minuten zu ver- 
langem. Wall rend die ersten Studien den Trainingserfolg immer belegen konnten 
(vgl. Kimmel & Kimmel, 1970; Paschabs et al., 1972), lieBen nachfolgende 
Studien Zweifel daran aufkommen (vgl. Doleys, Ciminero, Tollison, Williams & 
Wells, 1977; Harris & Purohit, 1977); eindeutig ist lediglich die Zunahme der 
Blasenkapazitat. 

Dry-Bed-Training. Dieser Ansatz geht davon aus, daB Enuresis gelemt ist und 
sich auf dem Hintergrund verschiedener Faktoren entwickelt (Azrin, Sneed & 
Foxx, 1977): Mangelnde Fahigkeit, das Harnlassen zu kontrollieren, eine un- 
zureichende Motivation, trocken zu werden und die mangelnde Anstrengung, 
das Bettnassen aufzugeben. Bei der Behandlung spielen soziale und motivationale 
Faktoren eine vergleichbar wichtige Rolle wie das Beherrschen der Blasen- und 
Darmtatigkeit. Mit groBer Konsequenz wird angemessenes Verhalten, wie 
Trockensein wahrend der Nacht und der nachtliche Toilettengang, positiv ver- 
starkt und ein negativer Verstarker sofort nach dem Einnassen angewandt. 

Das Dry-Bed-Training setzt den Klingelapparat, Aufweck-Plane, Einhalte-Trai- 
ning, Verhaltensubung und Reinlichkeitstraining kombiniert ein: 

(a) Der Klingelapparat soil das Kind dazu veranlassen, trocken zu werden. 

(b) Der Aufweck-Plan ist so gestaltet, daB er dem Kind helfen soli, leicht aus dem 
Schlaf aufzuwachen. 

(c) Im Einhalte-Training wird das Kind aufgefordert, eine immer groBere Menge 
zu trinken und dann das Harnlassen hinauszuzogem. 

(d) Durch Verhaltensubung und Reinlichkeitstraining sollen mittels wiederhol- 
tem Uben nach dem Einnassen angemessenes Sauberkeitsverhalten stabilisiert 
werden. Zur Verhaltensubung liegt das Kind im Bett, zahlt leise bis 50, geht 
dann zur Toilette und versucht. Ham zu lassen. Nach jedem Einnassen muB 
das Kind dies zwanzigmal hintereinander wiederholen (Bollard & Nettelbeck, 
1982). Beirn Reinlichkeitstraining muB das Kind den Pyjama wechseln, das 
nasse Bettuch abziehen und zur Wasche legen. Es wird danach aufgefordert, 
sein Bett mit einem sauberen Bettuch zu beziehen und den Klingelapparat 
wieder anzustellen. 

Tabelle 5 beschreibt die Stufen genauer, in denen das Dry-Bed-Training durchge- 
fiihrt wird. 

Dieses Vorgehen zeigt bei 90 % der Kinder - bei einer durchschnitthchen Be- 
handlungszeit von sechs Wochen - Eifolge, wobei bei 25 % Ruckfalle auftreten 
(Bollard & Nettelbeck, 1981; Bollard, Nettelbeck & Roxbee, 1982). Setzt man 
den Klingelapparat nicht ein, dann betragt der Erfolg lediglich 60 % und die 
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Tabelle 5: 
Dry-Bed-Training. 



1. Intensiv-Training 

(ab der ersten Nacht) 

a) Zu-Bett-geh-Zeit 

* Dem Kind wird die MaBnahme beschrieben, und es wird aufgefordert, etwas zu 
trinken; 

* Der Klingelapparat wird installiert. 

b) Einsatz des Aufweck-Plans 

* Die Eltem wecken ihr Kind nach einer Stunde auf und weisen auf die Toilette hin. 
Gibt das Kind an, daB es den Urin noch eine Stunde zuruckhalten kann, wird es 
fur seine Blasenkontrolle gelobt; muB es Hamlassen, geht das Kind auf die Toilette 
und wird fur den korrekten Toilettengang gelobt. 

* Am Bett wird das Kind dann fur das trockene Bettuch bekraftigt und dazu ermutigt, 
es auch weiter trocken zu halten. Vor dem Einschlafen erhalt es ein weiteres Ge- 
trank. Der gesamte Vorgang wird stundlich wiederholt. 

c) Eintreten des Bettnassens 

* Tritt das Bettnassen auf, wird das Kind ermahnt und zur Toilette geschickt, um das 
Hamlassen zu beenden. 

* Nachdem das Kind an das Bett zuriickgekommen ist, muB es das Reinlichkeitstrai- 
ning und zwanzig Verhaltensubungen durchfuhren. 

2. Kontrolle der Trainingseffekte 

(ab der zweiten Nacht) 

* Das Kind wird drei Stunden, nachdem es ins Bett ging, geweckt und aufgefordert, 
zur Toilette zu gehen, um Ham zu lassen. 

* Nach jeder „trockenen Nacht” wird das Kind 30 Minuten friiher aufgeweckt und 
zur Toilette geschickt. 

* Das nachtliche Aufwecken wird beendet, wenn das Intervall zwischen dem Ein- 
schlafen und der vorgegebenen Aufweck-Zeit eine Stunde betragt. Tritt das Einnas- 
sen innerhalb einer Woche zweimal auf, dann wird der Aufweck-Plan wiederholt. 

* Tritt Einnassen auf, dann wird das Kind aufgefordert, das Reinlichkeitstraining und 
die Verhaltensiibung durchzufuhren. 

3. Normalisierung 

(nach sieben aufeinanderfolgenden „trockenen Nachten”) 

* Der Klingelapparat wird nicht langer eingesetzt. 

* Jeden Morgen wird das Kind gelobt, wenn das Bettuch trocken ist. Ist das Bettuch 
naB, dann wird das Kind sofort zum Reinlichkeitstraining und der Verhaltensiibung 
aufgefordert. 
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Behandlungszeit verlangert sich auf zehn Wochen. Ein bedeutender Nachteil 
bei der Durchfiihrung des kompletten Dry-Bed-Trainings besteht darin, dab es 
komplexe Anforderungen und einen gin Ben Aufwand abverlangt. Nach Bollard 
et al. (1982) brechen 35 % der Eltern die Behandlung vorzeitig ab, nach Fincham 
und Spettell (1984) sind es sogar 60 %. 

Aus diesem Grunde wurden verschiedene Versuche unternommen, die Komplexi- 
tat und den Zeitaufwand bei der Durchfiihrung des Dry-Bed-Trainings dadurch 
zu reduzieren, indem man Teile davon weglicB. Es konnte belegt werden, dab der 
Aufweck-Plan eine sehr effektive Komponente darstellt und diese, kombiniert mit 
dem Klingelapparat, fast genauso erfolgreich ist wie das komplette Dry-Bed- 
Training. So kann man auf das Einhalte-, Reinlichkeitstraining und die Ver- 
haltensiibung, so die Uberlegung von Bollard et al. (1982), ohne grobe Nachteile 
verzichten. 

Breitband-Training. Dieses Vorgehen kombiniert Selbstkontrolle, Einhalte- und 
Reinlichkeitstraining, Klingelapparat und Uberlernen (Houts, Liebert & Pada- 
wer, 1983). Die Familie erhalt alle notigen Trainingsunterlagen (z. B. einen 
Wecker, eine Elternanleitung). 

Im Selbstwahrnehmungs- und Einhalte-Training soil das Kind jeden Tag die Zeit- 
dauer bis zur Harnentlecrung ausdehnen, wobei das Dreiminuten-Intervall ge- 
wahlt wurde. Konnte das Kind die Harnentlecrung erfolgreich hinauszbgern, 
dann wurde es von den Eltem mit Geldbetragen belohnt. Beim Reinlichkeitstrai- 
ning mub das Kind den nassen Schlafanzug und die Bettwasche an einen be- 
stimmten Platz legen. Die Eltem hinterlegen entsprechend die saubere Wasche, 
die das Kind zum Beziehen des Bettes benotigt. Ist das Kind in 14 aufeinanderfol- 
genden Tagen trocken, dann soil es eine Stunde vor dem Zubettgehen ein Getrank 
zu sich nehmen ( = Prinzip des Uberlernens). 

Alle Verfahren werden von den Eltem zu Hause eingesetzt, wobei sie diese nach 
einer einstiindigen Anleitung beherrschen (vgl. Houts et al., 1983). Whelan und 
Houts (1990) konnten belegen, dab durch einen zusatzlich eingesetzten Aufweck- 
Plan das Trainingsziel nicht schneller erreicht werden kann. Die Autoren folgem 
aus diesem Ergebnis, dab ein Aufweck-Plan nur bei einnassenden Kindern mit 
Aufwachproblemen niitzlich ist. 

Das Breitband-Training ist bei mehr als 80 % der Kinder in knapp zehn Wochen 
erfolgreich, wobei nach Houts et al. (1983) eine Riickfallquote von 25 % auftritt. 
Positiv ist dabei, dab sowohl die Kinder als auch die Eltem dieses Vorgehen sehr 
gut akzeptieren (vgl. Houts, Peterson & Whelan, 1986). 

Sequentielle Therapiestrategien. Dieses Vorgehen umfabt nach Schmidt und 
Esser (1981) drei therapeutische Stufen, die sequentiell angewandt werden. Zu- 
nachst wird in der ersten Stufe eine positive Lemsituation fur das einnassende 
Kind hergestellt. Mutter und Kind erhalten in den ersten Sitzungen Informationen 
iiber die Therapie und einen Plan mit Hausaufgaben, in den taglich Eintragungen 
gemacht werden miissen. Tritt bei diesem Vorgehen nach vier Wochen keine Bes- 
serung ein, dann wird zur zweiten Stufe iibergegangen. 




